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INTRODUCTION 


La  question  de  l’influence  de  la  lactation  sur  la  résis- 
tance de  l’organisme  et  sur  l’évolution  des  maladies  a été 
très  diversement  appréciée  par  les  auteurs  et,  tandis  que 
les  uns  considéraient  la  lactation  comme  « un  moyen  pro- 
phylactique et  curatif  des  maladies  des  femmes  en  cou- 
ches (1)  »,  les  autres  concluaient  que  la  nourrice  est  plus 
susceptible  aux  inlluences  morbides  acquises  ou  acciden- 
telles (2),  Il  faut  tenir  compte,  pour  expliquer  ces  diver- 
gences, des  idées  théoriques  et  préconçues  qui  dirigeaient 
les  auteurs. 

C’est  ainsi  que  J.-J.  Rousseau,  dans  son  ardeur  bien 
légitime  à préconiser  l’allaitement  maternel,  promettait 
U l’estime  et  le  respect  du  public,  d’heureuses  couches 
sans  accident  et  sans  suites,  une  santé  ferme  et  vigou- 
reuse » aux  mères  qui  allaitent  leurs  enfants. 

C’est  encore  une  idée  théorique  qui  faisait  préconiser 
l’allaitement  comme  procédé  curatif  des  accidents,  suites 
de  couches,  par  les  auteui-s  qui  croyaient  à l’origine  lai- 
teuse de  la  fièvre  puerpérale.  Le  fluide  laiteux  circulant 
dans  le  sang  pouvait,  s’il  n’était  entraîné  au  dehors  par  la 
mamelle,  se  répandre  dans  le  péritoine  : c’était  la  théorie 

(1)  Léonard,  Allaitement  considéré  comme  moijen  prophylactique  et 
curatif  des  maladies  des  femmes  en  couches.  Thèse  de  Paris,  1822. 

(2)  Eloy, Considérations  cliniques  sur  rallaitemenl, Thèse  de  Paris,  187.3. 
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des  métastases  laiteuses.  Depuis  Bichat,  cette  hypothèse 
est  abandonnée  ; mais  Trousseau  était  encore  préoccupé 
de  la  possibilité  de  provocjuer  par  la  lactation  une  révulsion 
locale,  quand  il  disait  ( l)  : On  a prétendu  que  la  lactation 

était  une  condition  favorable  à la  guérison  des  maladies 
intercurrentes  dont  la  convalescence  se  trouverait  abréirée 

O 

par'le  fait  de  la  Iluxion  mammaire  qui  établirait  une  sorte 
de  dérivation  des  plus  énergiques  »,  et  il  ajoutait  que 
d’après  son  expérience,  la  lactation  n’amène  aucune  com- 
plication dans  les  maladies  aiguës.  Peter  (2)  insistait  pour 
que  l’on  continuât  l’allaitement,  afin  de  maintenir  vers  la 
mamelle  une  fluxion  secrétoire  dérivatrice. 

Depuis  longtemps,  cependant,  nombre  d’auteurs  avaient 
remarqué  la  fâcheuse  inlluence  exercée  par  la  lactation 
sur  la  résistance  de  l’organisme  aux  maladies.  Gaubius  (3) 
écrivait  ; « L’excrétion  du  lait  cause,  après  avoir  oté  au 
corps  sa  nourriture,  la  faiblesse,  la  pâleur,  la  maigreur,  le 
désordre  dans  la  circulation,  la  fièvre  lente,  la  phtisie,  les 
sueurs  abondantes  et  les  fausses  couches  ; la  force  ner- 
veuse s’alFaiblit  ; aussi  la  femme  tombe  dans  une  grande 
irritabilité,  le  manque  de  courage,  la  faiblesse,  les  palpi- 
tations, le  vertige,  l’affaiblissement  des  sens,  surtout  de  la 
vue  et  tous  les  symptômes  vaporeux.  » 

D’autres  auteurs  (Monneret,  Kloy,  Besson,  etc.)  avaient 
aussi  été  frappés  de  ce  fait  que  certaines  maladies  sont 
plus  fréquentes  pendant  le  temps  de  la  lactation  et  que 
ces  maladies  présentent  une  gravité  souvent  plus  grande  ; 


(1)  Trousseau,  Cliniques,  t.  III,  p.  159. 

(2)  Peter,  Union  médicale,  12  août  1879 

(3)  Cité  par  Eloy,  Thèse  de  Paris,  1873. 
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el  pour  en  recherclier  la  cause,  au  lieu  de  l’attribuer  à la 
dérivation  et  à la  métastase  du  lait  ou  à la  rétention  des 
matériaux  de  la  sécrétion  lactée  »,  ils  l’attribuent  à « la  con- 
dition spéciale  dans  laquelle  se  trouve  l’organisme  de  la 
femme  » (1).  C’est  ce  fait  de  la  gravité  des  affections  surve- 
nant chez  la  nourrice  qui  nous  a frappé  ; ce  sont  ces 
conditions  spéciales  dans  lesquelles  se  trouve  l’organisme 
de  la  femme  pendant  la  période  de  lactation  que  nous 
avons  cherché  à mettre  en  lumière,  en  étudiant  la  physio- 
logie de  la  nourrice. 

Nous  n’avons  pas  l’intenlion  d’aller  considérer  la  lacta- 
tion comme  un  état  pathologique  et  hors  nature  : il  est 
certain  que  la  lactation,  fonction  normale,  s’exécutant 
normalement  dans  un  organisme  sain,  doit  être  une 
source  de  bien-être  et  de  vigueur  : mais  1 allaitement  cons- 
titue un  danger  permanent  sur  un  organisme  doué  de  peu 
de  résistance,  et  même,  chez  la  femme  normale,  crée  un 
état  physiologique  spécial, une  diathèse, comme  disaient  les 
anciens,  diathèse  qui  peut  diminuer  la  résistance  de  l’or- 
ganisme vis-à-vis  des  infections  ou  des  intoxications  acci- 
dentelles. 

Un  litre  de  lait  de  femme  contient  en  moyenne  1 6 gram- 
mes de  matières  albuminoïdes,  65  grammes  de  lactose, 
35  grammes  de  beurre  et  2 sq  50  de  sels.  Si  nous  tradui- 
sons en  calories  ces  substances,  nous  trouvons  670  calories, 
ce  qui  fait  1/3  de  la  ration  alimentaire  de  la  femme  nor- 
male au  repos. 

On  peut  prévoir  à première  vue  que  l’organisme  qui 


(1)  Besson,  Pathologie  de  la  lactation,  Thèse  de  Paris,  1873. 
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doit  fournir  journellement  une  telle  quantité  de  matières 
albuminoïdes,  de  sucres,  de  graisses  et  de  matières  miné- 
rales, présente  certaines  modifications  anatomiques  et 
lonctionnelles,  que  la  physiologie  de  la  nourrice  s’éloigne 
donc  légèrement  de  la  normale. 

Ces  modifications  anatomiques  portent  : 

sur  le  foie  qui  présente  une  surcharge  graisseuse  ; 

sur  Je  sang  dont  la  formule  hémoleucocytaire  est  mo- 
difiée ; 

sur  l’ensemble  de  l’organisme,  où  la  graisse  s’accumule. 

Quant  aux  modifications  fonctionnelles,  elles  portent 
sur  la  nutrition  générale  qui  est  ralentie  dans  son  en- 
semble. 

Une  série  d’autres  modifications  viennent  troubler  chez 
la  nourrice  les  lois  physiologiques  générales  : c’est  la  lac- 
tosurie  frétpiente  chez  la  nourrice  et  signe  d’hypergly- 
cémie ; c’est  la  déminéralisation  de  l’organisme  ; c’est  aussi 
l’auto-intoxication  amenée  par  la  disparition  de  l’émonc- 
toire  menstruel  ; c’est  enfin  le  fonctionnement  insuffisant 
du  foie  démontré  par  la  diminution  de  son  pouvoir  anti- 
toxique et  par  la  glycosurie  alimentaire. 

Dans  cet  ensemble  de  modifications,  on  est  frappé  de 
retrouver  celles  qu'avait  déjà  imposées  à l’organisme  la 
grossesse.  Comme  l'avait  déjà  fait  remarquer  liervieux 
au  nom  de  la  clinique  : u l’allaitement  prolonge  l’état  puer- 
péral » (I)  et  cette  conception  clinique  est  justifiée  dans 
une  certaine  mesure  par  l’analyse  chimique. 

Bunge,  en  effet,  a voulu  établir  une  loi  qui,  si  elle  est 


(1)  IIkuviüux,  Maladies  puerpérales,  p.  I0i3. 
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discutable  et  exagérée  pour  l’homme  (1),  n’en  reste  pas 
moins  intéressante  dans  ses  données  générales  : les  cendres 
totales  du  jeune  animal  présentent  une  analogie  de  compo- 
sition très  grande  et  qui  va  presque  jusqu’à  l’identité  avec 
les  cendres  du  lait  de  la  mère.  La  cellule  épithéliale  mam- 
maire prend  donc  à l’organisme  les  mêmes  éléments 
minéraux,  sauf  le  fer,  et  dans  les  mêmes  proportions  que  le 
placenta,  et  tout  ce  qui  a été  dit  de  la  femme  enceinte  peut 
s’appliquer  dans  une  certaine  mesure  à la  femme  en  lacta- 
tion. Nous  retrouvons  dans  les  deux  cas  le  môme  ralentis- 
sement de  la  nutrilion,  le  même  fonctionnement  insuffisant 
du  foie,  la  même  surcharge  graisseuse  générale,  et  nous 
pouvons  en  déduire  les  mêmes  prédispositions  morbides. 

C’est  pourquoi,  après  avoir  recherché  les  modifications 
anatomiques  et  fonctionnelles  apportées  à l’organisme  par 
la  lactation,  nous  avons  étudié  expérimentalement  la  ré- 
sistance de  la  nourrice  aux  infections  et  aux  intoxications. 
Ces  expériences  nous  ayant  montré  la  plus  grande  suscep- 
tibilité de  la  nourrice  aux  infections  expérimentales,  nous 
avons  réuni  un  certain  nombre  de  faits  cliniques  oii  l’in- 
lluence  de  la  lactation  était  évidente  sur  la  marche  des 
maladies. 

Ces  idées  sont  celles  qu’enseigne  depuis  longtemps  le 
professeur  Hutinel.  C’est  lui  qui  nous  a montré,  pendant 
les  deux  années  que  nous  avons  passées  à l’hospice  des 
Enfants- Assistés,  de  nombreux  exemples  venant  confirmer 
cette  théorie,  et  qui  nous  a dirigé  dans  notre  travail.  Nous 
n’avons  fait  qu’essayer  d’expliquer,  par  l’observation 


(1)  Hugounencq,  Lyon  médical,  H juin  1899,  p.  187. 
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physiologique  et  rexpérimentalion,  des  faits  qui  n’avaient 
pu  ccliapper  à son  sens  clinique. 

Noua  avons  poursuivi  nos  recherches  tant  à la  Maternité 
qu’au  Laboratoire  du  Collège  de  France  sous  la  direction 
du  professeur  Charrin  que  nous  sommes  heureux  de  re- 
mercier ici  des  conseils  et  des  idées  qu’il  nous  a prodigués. 
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PREMIÈRE  PARTIE 


PHYSIOLOGIE  DE  LA  NOURRICE 


La  femme  qui  allaite  doit  fournir  quotidiennement  une 
certaine  quantité  d’albuminoïdes,  de  sucre,  de  graisse  et 
de  sels  destinés  à la  nutrition  de  l’enfant. 

Pour  que  toutes  ces  substances  passent  dans  le  lait,  il 
faut  bien  admettre  que  c’est  dans  le  sang  que  la  cellule 
épithéliale  mammaire  ira  les  chercher,  soit  qu’elles  y pré- 
existent sous  la  forme  définitive  et  que  l’épithélium  mam- 
maire joue  un  simple  rôle  de  filtre,  soit  que  la  cellule 
épithéliale  leur  fasse  subir  telle  ou  telle  modification  avant 
de  déverser  son  produit  dans  l’acinus.  Tout  l’organisme 
devra  donc  concourir  à fabriquer  les  substances  nécessai- 
res à la  sécrétion  lactée,  et  nous  verrons  le  foie  particu- 
lièrement actif.  C’est  lui  qui  arrêtera  les  graisses.  C’est 
lui  qui  bien  probablement  aussi  fabriquera  le  sucre  qui 
passe  dans  le  lait;  Nous  aurons  donc  à étudier  le  foie  de 
la  nourrice,  et  dans  son  anatomie,  et  dans  son  fonction- 
nement, en  particulier  dans  sa  fonction  glycogénique 
qui  pourra  donner  lieu  à une  glycosurie  fréquemment  no- 
tée chez  la  nourrice  et  sur  laquelle  nous  aurons  à revenir. 

La  perte  incessante  de  matières  albuminoïdes  à l’état 
de  caséine  devra  entraîner  aussi  des  modifications  dans  la 
nutrition^  dans  les  oxydations  azotées,  dans  l’alcalinité 
humorale  générale. 
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La  suppression  fréquente  des  règles  sera  de  plus  une 
cause  d’auto-intoxication  chez  la  nourrice.  Enfin,  le  sys- 
tème nerveux,  de  par  ces  modifications  nutritives,  de  par 
la  surabondance  du  sucre,  de  par  la  perte  de  matières  mi- 
nérales, sera  également  troublé. 

Mais  ce  n’est  pas  tout  : en  dehors  des  modifications 
chimiques  du  sang  que  peut  entraîner  la  sécrétion  glandu- 
laire mammaire,  il  faut  tenir  compte  aussi  des  modifica- 
tions histologiques  qu’elle  peut  entraîner  dans  la  formule 
hémo-leucocytaire  ; car  les  leucocytes  ne  semblent  pas 
rester  indilférents  à celte  sécrétion. 

C’est  pourquoi  nous  commencerons  par  l’étude  du  sang 
de  la  nourrice  pour  étudier  successivement  le  foie  de  la 
nourrice  et  la  question  de  la  glycosurie,  puis  les  troubles 
de  la  nutrition  générale  et  les  troubles  du  système  ner- 
veux. 


CHAPITRE  PREMIER 


Le  sang. 


Il  ne  semble  pas  cjiie  les  moclilica lions  du  sang  amenées 
par  la  lactation  aient  été  beaucoup  étudiées.  Les  auteurs 
classicpies  étudiant  les  modifications  physiologiques  du 
sang  disent  en  propres  termes  : « La  lactation  n’abaisse  le 
nombre  des  globules  rouges  que  dans  les  conditions  patlio- 
logiques...  la  lactation  n’a  pas  d’in{1uencc  appréciable  sur 
la  leucocytose  (1).  » 

Au  point  de  vue  clinique  cependant,  l’anémie  des  nour- 
rices avait  déjà  été  signalée  par  les  auteurs,  en  particulier 
par  Germain  Sée  (2)  comme  suite  de  la  chlorose  puerpé- 
rale et  Gallard  allait  jusqu’à  dire  : « Chaque  verre  de  lait 
que  donne  une  femme,  c’est  un  verre  de  sang  qu’elle 
perd  (3),  » La  question  méritait  donc  d’être  reprise  et,  de 
même  que  l’on  avait  constaté  des  modifications  du  sang  au 
cours  de  la  grossesse,  de  même  on  jiouvait  en  rechercher 
au  cours  de  la  lactation. 

Cette  étude  a été  commencée  par  MM.  Paul  Bar  et 
R.  Daunay  (i)  qui  se  sont  occupés  surtout  de  la  densité 

(1)  Bezançon  et  Labbé,  Traité  d'hématologie,  p.  323  oL  501,  Paris,  1904, 
G,  Steinheil,  éd. 

(2)  ü.  Sée,  Le  sang  et  les  anémies,  p.  253. 

(3)  Cité  par  Delobe.  Article  « Nourrices  » du  Dictionnaire  Dechambre . 

(4)  Paul  Bah  et  Daunay,  Société  de  Biologie,  23  janvier  1004,  t.  LVI 
p.  104. 
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du  sang  et  de  la  proportion  du  plasma.  De  leurs  consta- 
tations, il  ressort  que  la  densité  du  sang  s’est  montrée  di- 
minuée à la  fin  de  la  grossesse  (1  .ÜoÜ  en  moyenne),  qu’elle 

se  relève  moins  vile  cliez  les  femmes  qui  nourrissent  que 

« 

chez  celles  qui  ne  nourrissent  pas  ; enfin  que  le  sevrage  est 
suivi  d’une  rapide  augmentation  de  la  densité  ; les  varia- 
tions du  plasma  sont  inverses  de  celles  de  la  densité.  Il 
semble  donc  qu’il  y a dilution  du  sang  pendant  la  lactation. 

Mais  les  faits  deviennent  plus  intéressants  si  l’on  énu- 
mère les  globules,  et  d’abord  les  globules  rouges.  Les  chif- 
fres donnés  par  Bar  et  Daunay  portent  sur  des  femmes  qui 
allaitaient  depuis  40  jours  au  minimum  et  G3  au  maxi- 
mum. Ils  donnent  trois  résultats  : 3.400.000,  4.000.000 
et  4.400.000  ; mais  une  observation  surtout  est  intéres- 
sante : il  s’agit  d’une  nourrice  qui,  oO  jours  après  l’accou- 
chement, avait  3.400.000  globules  par  millimètre  cube, 
et  qui,  12  jours  après  le  sevrage,  en  avait  o.4(S0.000.  Il 
semble  donc  que  l’anémie,  ou  simplement  la  dilution  du 
sang,  constatée  pendant  la  lactation  cesse  après  le  sevrage, 

Nos  recherches  personnelles  ont  porté  sur  14  nourrices  : 
0 à la  nourricerie  des  Enfants-Assistés  et 3 à la  Maternité. 
î.,’examen  était  fait  vers  4 heures  du  soir  les  femmes  ayant 
mangé  à 1 1 heures,  en  dehors  par  conséquent  de  la  période 
de  digestion  ; la  tétée  ne  semble  j^as  avoir  d’influence  sur 
la  formule  hémoleucocytaire  ; néanmoins  tous  les  exa- 
mens que  nous  rapportons  ont  été  faits  avant  la  tétée.  Les 
numérations  ont  été  faites  avec  rhémalimèlre  de  Ilayem. 
Nous  donnons  en  un  tableau  l’ensemble  des  résultats  ob- 
tenus. L’âge  de  l’enfant  ne  semble  pas  avoir  une  grande 
intluence  sur  le  nombre  des  globules.  Au  [)oint  de  vue  de 
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la  numération  des  diverses  formes  leucocytaires,  nous 
donnons  la  proportion  trouvée  des  polynucléaires  ordi- 
naires, des  polynucléaires  éosinophiles,  des  grands  mono- 
nucléaires, des  lympliocyteS;  enfin  nous  appelons  types 
de  transition  les  formes  à noyaux  simplement  bilobés. 

hn  somme,  si  nous  cherchons  à faire  une  moyenne  au 
point  de  vue  des  globules  rouges,  en  réunissant  nos  14  cas 
personnels  aux  trois  cas  de  MM.  Bar  et  Daunay,  nous 
trouvons  un  chiffre  moyen  de  4. 360.000  globules  rouges 
par  millimètre  cube.  Ce  cliiffre  un  peu  inférieur  à la  nor- 
male, permet  donc  de  parler  avec  certitude  de  ranémie 
des  nourrices. 

Les  résultats  sont  plus  intéressants  encore  au  point  de 
vue  des  globules  blancs,  mais  là  des  causes  multiples  en- 
trent enjeu.  Voyons  d’abord  les  cliiffres  fournis  par  la 
moyenne  de  nos  examens  : nous  trouvons  une  moyenne 
de  1 1 .500  leucocytes  par  millimètre  cube  dont  58,3  p.  1 00 
de  polynucléaires  ordinaires,  2,6  de  polynucléaires  éosi- 
nophiles, 5,1  de  lymphocytes,  30,7  de  grands  mononu- 
cléaires et  3,3  de  types  dits  de  transition.  En  somme,  si  l’on 
compare  cette  formule,  prise  en  dehors  de  la  digestion, 
aux  formules  données  comme  normales,  on  constate  ([uil 
y a chez  la  nourrice  un  certain  deyré  de  leucocytose  avec 
prédominance  des  éléments  mononucléés. 

(Quelles  causes  peut-on  invoquer  pour  expliquer  cette 
augmentation  des  globules  blancs  ? Tout  d’abord,  comme 
l’avait  remarqué  G.  Sée  (I),  toute  fonction  d’accroisse- 
ment et  de  reproduction  est  une  cause  d’augmentation  des 


(Ij  G.  SüE,  Le  sang  et  les  anémies,  1806. 


— 19  — 


globules  blancs.  La  leiicocylose  de  la  grossesse  est  aujour- 
d’hui classique,  et  il  était  à prévoir  que  la  lactation  enlraî- 
nerait  également  un  certain  degré  de  leucocy  tose. 

Mais  une  autre  cause  encore  nous  semble  pouvoir  être 
invoquée,  cause  tirée  de  l’examen  même  de  la  glande  et  de 
la  sécrétion  mammaire.  Depuis  les  recherches  de  Don- 
né (l)  sur  les  éléments  contenus  dans  le  colostrum  et  dans 
le  lait,  de  nombreux  travaux  sont  venus  éclairer  cette 
question.  Pour  ce  (]ui  est  du  colostrum,  les  corpuscules 
qui  y sont  contenus  semblent  bien  devoir  être  considérés 
comme  des  leucocytes  plus  ou  moins  modifiés  (2)  : or  les 
corpuscules  du  colostrum  réapparaissent  dans  le  lait  assez 
facilement,  toutes  les  fois  en  particulier  que  l’excrétion 
lactée  est  insuffisante.  Il  se  peut  donc  que  ce  processus  de 
passage  dans  le  lait  d’éléments  figurés  leucocytaires  ne 
soit  pas  absolument  modifié  au  moment  de  la  sécrétion  du 
lait  normal  et  que  les  débris  protoplasmiques  que  l’on 
constate  dans  le  lait  soient  des  débris  leucocytaires.  Quoi 
qu’il  en  soit  et  quelle  que  soit  la  théorie  que  l’on  admette, 
il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  les  leucocytes  ne  restent  pas 
indilférents  à la  sécrétion  lactée.  D’après  Michaëlis  (3), 
lorsqu’on  enlève  une  mamelle  de  cobaye  quelques  jours 
après  qu’on  a supprimé  la  lactation,  on  peut  voir  à la  péri- 
phérie des  canaux  galactophores  une  accumulation  anor- 
male d éosinophiles.  Nous  avons  pu  nous-môme  constater 

(1)  I)o.NNt:,  Du  liiil  et  en  particulier  de  celui  des  noürrice.'i,  Paris,  18.37. 

(2)  LouniK,  (^onlrihulion  à l'élude  des  éléments  figurés  du  colostrum  et 
du  lait,  Thèse  Paris,  1901. 

(3)  Cité  par  Gn.nEnr,  Traité  de  médecine  ünou.u\DEL  et  GiLUEnr,  t.  VI, 
p.  799. 
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un  assez  grand  nombre  d'éosinopliiles  aulour  des  acini 
dans  des  mamelles  de  cobayes  en  lactation.  Marfan  (1) 
signale  également  l’abondance  des  leucocytes  autour  des 
acini  et  quelquefois  entre  les  cellules  de  l’épithélium  ou 
dans  la  lumière  de  l’acinus.  Ces  leucocytes  seraient  des 
mastzellen  pour  les  uns  (Unger),  des  lymphocyles  pour 
les  autres  (Lourié),  lymphocytes  qui  seraient  destinés 
pour  Czerny  (2)  à se  charger  des  éléments  du  lait  inuti- 
lisés pour  les  ramener  dans  la  circulation  lymphatique. 

(1)  Maiikan,  Traité  de  l'allaitement,  2®  édit.,  p.  63,  Paris,  G.  Steinheil, 
1903. 

(2)  Czerny,  Sep.  Abdr.  ans  dcr  Festschri/t  zu  E.  llenoclis  70.  Geburs- 
tag,  1890. 


CHAPITRE  II 


Le  Foie. 


Le  foie  est  un  organe  dont  la  structure  et  le  fonctionne- 
ment semblent  troublés  pendant  la  lactation  et,  étant  donné 
le  grand  nombre  de  ses  fonctions  : glycogénique,  antito- 
xique, uropoiétique,  etc.,  etc.,  il  fallait  s’attendre  à trou- 
ver  là  le  retentissement  de  la  perturbation  amenée  par  la 
lactation.  Les  modifications  que  l’on  a pu  noter  ne  sont 
pas  seulement  d’ordre  fonctionnel  ; mais  on  a pu  décrire 
des  modifications  anatomiques  que  nous  étudierons  tout 
d’abord,  pour  examiner  ensuite  son  pouvoir  glycogénique 
et  étudier  à ce  sujet  l’importante  question  delà  glycosurie 
des  nourrices,  réservant  pour  la  partie  expérimentale  de 
notre  travail,  les  recherches  que  nous  avons  faites  et  sur 
la  glycosurie  provoquée  et  sur  le  pouvoir  antitoxique  du 
foie. 

Cette  altération  du  parenchyme  liépatique  que  nous 
allons  étudier  chez  la  nourrice  est  la  continuation  de  ce 
que  l’on  observe  chez  la  femme  enceinte,  et  cette  diminu- 
tion de  résistance  du  foie  explique  peut-être  la  grande 
fréquence  relative  de  l’ictère  grave  chez  la  femme  enceinte 
(I  l cas  sur  une  totalité  de  31  cas,  d’après  la  statistique  de 
Frericlis). 

Modifications  histologiques  du  foie  de  la  nourrice.  — 
Toutes  les  fois  que  nous  avons  fait  Tautopsie  d’une  femelle 
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en  Jacialion  an  cours  de  nos  expériences,  nous  avons  élé 
frappé  de  l’élat  pâle,  onctueux,  quasi-graisseux  du  foie, 
qui  pouvait  même  nous  permettre  de  distinguer  à pre-  ' 
mière  vue  l’animal  en  lactation  de  l’animal  témoin. 

Les  modilîcations  histologi<pies  du  foie  de  la  nourrice 
sont  signalées  par  Cornil  et  Hanvier  dans  leur  Mnniiel 
dlnslologie  piilhnlo(ji(iue  de  1SG9,  mais  elles  ont  surtout 


tion  de  la  graisse  dans  l’intérieur  du  lobule  : 


((  La  graisse  a une  disposition  toute  particulière  ; située 
dans  les  rangées  de  cellules  qui  entourent  la  veine  cen- 
trale, elle  gagne  quelquefois  la  partie  moyenne,  et  même, 
quoique  rarement,  les  cellules  de  la  périphérie.  Cette  loca- 
lisation de  la  graisse  nous  a paru  plus  limitée  chez  la 
femme  et  chez  la  chienne  que  chez  les  herbivores,  mais 
toujours  nous  avons  trouvé  cette  substance  abondante  au 
centre,  tandis  qu’elle  manquait  ou  était  très  rare  à la  pé- 
riphérie. 

« Cette  disposition  est  l’inverse  de  ce  (pie  nous  avons 
observé  dans  les  dégénérescences  ou  infiltrations  grais- 
seuses du  foie  où  le  processus  marche  de  la  périphérie 
vers  le  centre  des  lobules. 

Nous  avons  cherché  à vérifier  ces  données  de  de  Sinély, 
tant  sur  les  animaux  de  laboratoire  cpie  sur  les  femmes 
en  lactation.  Les  résultats  que  nous  avons  obtenus  sont 
loin  d’être  aussi  nets  cpie  le  dit  de  vSinéty  et  nous  n’avons 
jamais  retrouvé  les  images  <pi’il  a publiées  (2)  où  1 on 

(1)  Df.  Si.néty,  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  Sciences,  23  décem- 
bre 1872. 

(2)  De  SiNÉTv,  Maladies  des  femmes,  Paris,  1884. 
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voit  les  granulations  graisseuses  partir  en  rayonnant  de 
la  veine  siis-hépatic|ue  pour  se  diriger  vers  la  périjihérie 
en  diminuant  progressivement  de  volume.  Chez  la  cobaye 
en  lactation  nous  avons  trouvé  sur  des  préparations  fixées 
à l’acide  osmique  des  granulations  graisseuses  plus  abon- 
dantes que  chez  le  témoin,  mais  la  graisse  est  normale 
dans  ces  foies  et  ce  n’est  qu’une  différence  de  degré. 

Enfin,  chez  une  femme  en  lactation  morte  brusquement 
à la  suite  d’un  traumatisme,  nous  avons  retrouvé  de  nom- 
breux îlots  graisseux  dans  le  lobule,  mais  aucune  disposi- 
tion nettement  sus-hépatique.  Nous  n’en  croyons  pas 
moins,  d’après  ces  résultats  qu’il  y a augmentation  de  la 
graisse  dans  le  foie  de  la  nourrice.  Il  ne  faut  pas  confondre 
d’ailleurs  la  simple  surcharge  graisseuse  du  foie  avec  la 
dégénérescence  de  l’organe  et  la  graisse  normale  du  foie 
de  la  femelle  en  gestation  ou  en  lactation  avec  le  foie 
de  la  dégénérescence  graisseuse  phosphorée.  Les  ex- 
périences de  P.  Carnot  (l)  ont  cherché  à établir  que  ce 
que  l’on  appelle  dégénérescence  graisseuse  n’est  le  plus 
souvent  qu’une  simple  surcharge  ; et  même,  allant  plus  loin 
la  surcharge  graisseuse  lui  paraît  jouer  un  rôle  antitoxique 
et  représenter  une  réaction  défensive  de  l’organisme  au 
cours  d’intoxication.  En  ce  qui  nous  concerne,  il  convient 
de  considérer  simplement  cette  surcharge  comme  une 
réserve  alimentaire  (2),  quanta  sa  valeur  antitoxique  nous 

(1)  Paul  Cahnot  et  Mlle  Deklandhe,  Sur  la  signification  défensive 
des  surcharges  graisseuses  pathologiques.  Soc.  de  Biol.,  10  décembre 
1904. 

(2)  C est  du  reste  l’opinion  de  Mlle  Deflandre  dans  sa  thèse  de  doc- 
torat ès  sciences  sur  la  Fonction  adipogéniquc  du  foie  dans  la  série  ani- 
male, Paris,  1903. 
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verrons  plus  loin  cpi’elle  est  nulle  puisque  le  pouvoir  an- 
litoxi(]ue  du  foie  de  la  nourrice  est  diminué. 

L’action  du  foie  sur  les  graisses  commence  du  reste  à 
être  connue,  et  depuis  les  travaux  de  (lilhert  (1)  on  con- 
naît la  fixation  par  le  foie  des  graisses  du  sang  et  de  l'ali- 
mentation : c’est  l’adipopexie.  Le  foie  de  la  nourrice  fixe 
donc  la  graisse  ingérée,  en  plus  grande  quantité  ou  plutôt, 
peut-être,  il  exerce  sur  elle  une  action  moins  énergique. 

Le  foie  contient  en  elfet,  d’après  les  récentes  recherches 
de  Ramond  (2),  un  ferment  lipa.sique  capable  d’agir  sur 
les  graisses.  L’intensité  de  celte  action  est  proportionnelle 
au  degré  d’acidité  communiqué  à l’éther  par  le  paren- 
chyme hépatique  broyé. 

Or,  la  gestation  et  surtout  la  lactation  entraînent  une 
diminution  notable  de  cette  acidification. 

Le  foie  est  donc  adultéré  non  seulement  dans  sa  struc- 
ture, mais  encore  dans  une  de  ses  fonctions  ; fonctions  d’a- 
dipopexie  : nous  verrons  dans  le  chapitre  suivant  les  mo- 
difications de  son  pouvoir  glycogénique,  nous  verrons  en 
étudiant  le  coefficient  azoturique  comment  il  remplit  son 
rôle  uropoiétique  ; l’expérimentation  nous  montrera  ce 
que  devient  son  pouvoir  glycolylique  et  antitoxique,  enfin 
la  clinique  nous  montrera  la  diminution  de  sou  action  sur 
la  coagulation  du  sang. 

(1)  Giujeut  et  Cahnot,  Les  fonctions  du  foie,  Paris,  1902. 

(2)  Ramond,  Varialioiis  de  l’action  lipasique  du  foie.  Soc.de  Biol,, 
20  novembre  1904,  p.  462. 


CIIAPITUE  III 


Le  sucre  dans  l’urine  des  nourrices. 


On  a publié  sur  la  glycosurie  de  la  nourrice  des  résul- 
lals  absolument  dillerents  : les  uns  trouvaient  du  sucre 
dans  les  urines  de  toutes  les  nourrices,  d’autres  n’en  trou- 
vaient jamais,  d’autres  enliii  en  trouvaient  dans  certains 
cas  qu’il  fallait  déterminer.  Ces  dilTérences  tenaient  à deux 
causes  : les  moyens  de  recherche  étaient  insuflisants  et 
suiiout  n’étaient  pas  les  mêmes  suivant  les  auteurs  ; de 
plus,  les  recherches  ne  portaient  pas  sur  des  nourrices  pla- 
cées dans  les  mômes  conditions. 

Nous  exposerons  dans  un  historique  rapide  les  dilféren- 
tes  théories  émises,  puis  nous  chercherons  à déterminer 
la  nature  du  sucre  éliminé  et  enfin  nous  en  conclurons 
l’origine. 

§ i.  — IIi(itopi€|ue  et  reclierclte»  perHoimelteM. 

C’est  Claude  Bernard  (l)  qui  a signalé  le  premier  la 
présence  de  sucre  dans  les  urines  d’une  femme  après  l’ac- 
couchement,  et  en  quelques  mots  il  montre  et  l’importance 
de  rechercher  la  nature  du  sucre  et  l’origine  probable  de 
ce  sucre  : « Dans  un  cas,  en  examinant  les  urines  d’une 


(1)  Ct..  FiEtiNAnn,  Lrçnns  de  Physiologie  expérimentale,  Paris,  18:35. 
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femme  qui  avait  présenté  pendant  racconcliement  des 
pliénomènes  d’éclampsie  et  qui  avait  en  même  temps  de 
l’albumine  dans  les  urines,  j’ai  trouvé  des  proportions 
assez  considérables  de  sucre  qui  me  parut  être  du  sucre  de 
lait,  parce  (pie  ce  sucre  présenlait  tous  les  caractères  du 
glucose,  sauf  la  fermenlalion  qui  fut  excessivement  lente. 
La  présence  de  ce  sucre  de  lait  pouvait  jusqu’à  un  certain 
point  s’expliquer,  parce  que  cette  femme  nouvellement 
accouchée  et  n’allaitant  pas  son  enfant  avait  les  mamelles 
distendues  par  le  lait.  » 

Cette  indication  de  Claude  Bernard  date  de  185b  ; l'an- 
née suivante,  Blot  (1  ) reprit  la  (piestion  dans  son  ensemble 
et  arriva  à cette  conclusion  : que  le  sucre  existe  normale- 
ment dans  l’urine  de  toutes  les  femmes  en  couches,  de 
toutes  les  nourrices  et  d’un  certain  nombre  de  femmes 
enceintes.  Chez  les  nourrices,  la  proportion  de  sucre  est 
d’autant  plus  grande  que  la  sécrétion  lactée  est  plus  abon- 
dante ; aussi  l’examen  des  urines  peut-il  servir  jusqu’à  un 
certain  point  à juger  de  la  valeur  d’une  nourrice. 

Immédiatement,  ces  conclusions  furent  attaquées  par 
de  nombreux  auteurs,  tant  en  France  <{u’à  l’étranger. 
Nous  ne  prétendons  pas  faire  l’analyse  complète  de  tous 
ces  travaux.  Cette  analyse  a été  très  bien  faite  par 
MM.  Commandeur  et  Porcher  (2|,  du  travail  desquels 
nous  nous  sommes  beaucoup  servi.  Les  uns  comme  Le- 

(1)  Hi.ot,  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  Sciences,  18Î>G,  p.  070. 

(2)  CoMMANDEUH  cl  PoitcHER,  Reclicrches  sur  les  sucres  urinaires 
cliez  la  femme  enceinte,  en  couches  et  nourrice.  Archives  génér.  de 
médecine,  G et  4 3 septembre  1904. 
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conte  (1),  Wiederliold,  Schiinck,  Riedel,  ne  Irouvenl  pas 
de  sucre,  les  autres  comme  IwanolF,  Lecocq,  Gliailley  et 
Louvet,  signalent  la  fréquence  du  sucre,  mais  ne  le  trou- 
vent pas  constamment.  Les  causes  d’erreur  de  ces  auteurs 
peuvent  s’expliquer,  soit  par  le  moment  où  ils  examinaient 
les  urines,  soit  par  l’insuffisance  de  leur  technique. 

Il  faut  arriver  à de  Sinéty  pour  voir  avancer  cette  ques- 
tion. De  Sinéty  arrive  à cette  conclusion  (2)  : a II  est  en 
notre  pouvoir  de  produire  à volonté  l’apparition  de  sucre 
dans  l’urine  des  femelles  en  lactation  en  cessant  brusque- 
ment l’allaitement.  Toutes  les  fois  que  l’allaitement  est 
suspendu,  les  glandes  mammaires  continuant  à fonction- 
ner, au  bout  de  quelques  heures,  le  sucre  apparaît  dans 
l’urine.  » 

C’est  cette  notion  nouvelle  qui  va  maintenant  orienter 
toutes  les  recherches,  et  qui  permettra  d’expliquer  les  con- 
Iradictions  apparentes  relevées  dans  les  publications  anté- 
rieures. Si  certains  auteurs  ont  pu  trouver  du  sucre  dans 
l’urine  de  toutes  les  nourrices  qu’ils  examinaient,  c’est 
(pi’ils  examinaient  des  nourrices  dont  l’excrétion  lactée 
était  insuffisante  ; au  contraire,  si  d’autres  auteurs  n’en 
ont  jamais  trouvé,  c’est  qu’ils  examinaient  des  nourrices 
qui  donnaient  à leurs  enfants  toute  la  quantité  de  lait 
qu’elles  étaient  capables  de  sécréter. 

Nos  recherches  personnelles  viennent  à l’appui  de  cette 
manière  de  voir.  Les  très  nombreux  examens  d’urines  que 
nous  avons  pu  pratiquer  sur  les  nourrices  sédentaires 

(1)  Pour  cet  auteur  et  les  suivants,  nous  renvoyons  à l’article  de 
Co.MMANDEun  et  PonciiEn. 

(2)  De  Sinéty,  Recherches  sur  l’urine  pendant  la  lactation.  Mém.  de 
la  Société  de  Biologie^  17  mai  1873. 
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employées  lant;iiix  Knfauts- Assistés  qu’à  la  Maternité  ont 
été  presque  toujours  négatifs.  Mais  il  s’agissait  là  de  nour- 
rices qui  avaient  souvent  plusieurs  enfants  à nourrir  et  (jui 
donnaient  à chaque  tétée  toute  la  quantité  de  lait  dont 
elles  étaient  capables.  Les  seuls  cas  où  la  recherche  a été 
positive  sont  ceux  oîi  nous  examinions  l’urine  de  nourri- 
ces malades  qui  donnaient  peu  ou  pas  de  lait.  Par  contre, 
cette  recherche  a été  positive  dans  tout  un  groupe  de  nour- 
rices normales,  mais  ce  n’est  qu’une  confirmation  de  la 
théorie  ( 1 ). 

Il  arrive  tous  les  jours  à l’hospice  des  Enfants-Assistés 
un  certain  nombre  de  nourrices  qui  viennent  chercher  des 
nourrissons  jiour  les  élever  au  sein  à la  campagne.  Ces 
femmes  arrivent  à l’hospice  le  soir  ou  dans  la  nuit  après 
avoir  passé  une  partie  de  leur  journée  en  chemin  de  fer 
sans  être  accompagnées  de  leur  enfant  ; elles  passent  la 
nuit  à l’hospice  et  ce  n’est  que  le  matin,  après  un  dernier 
examen,  qu’on  leur  confie  des  nourrissons.  Elles  sont 
donc  restées  souvent  24  heures  sans  donner  le  sein  ; on 
leur  conseille  bien  de  tirer  leur  lait  et  on  leur  donne  les 
instruments  nécessaires  ; mais  par  paresse,  ou  pour  éviter 
la  douleur  qu’occasionne  toujours  le  tire-lait,  ou  plus  en- 
core pour  se  présenter  à la  visite  les  seins  gonllés,  elles 
gardent  leur  lait,  à moins  d’en  éprouver  une  trop  grande 
gêne.  Dans  ces  conditions  les  urines  que  nous  pouvons 
examiner,  recueillies  le  matin  de  ta  visite,  appartiennent 
à des  femmes  (|ui  sont  en  rétention  lactée  depuis  2i  heu- 

(1)  Il  convient  d’ajouter  eju’à  mainte  reprise,  nous  avons  recherché  le 
sucre  dans  les  urines  de  nos  animaux  de  laboratoire  en  lactation  (la- 
pins et  cobayes)  ; dans  aucun  cas,  nous  n’avons  trouvé  de  sucre. 
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res.  11  n’y  a donc  rien  d’extraordinaire  à ce  que,  presque 
dans  tous  les  cas,  nous  trouvions  du  sucre  dans  l’urine. 

Sur  121  nourrices  examinées,  112  présentaient  dans 
leurs  urines  une  substance  réduisant  à cliaud  la  Ii(pieurde 
Fehling'.  — Parmi  les  9 qui  ont  fait  exception,  dans  5 cas 
nous  avons  remarqué  qu’il  s’agissait  de  femmes  accouchées 
depuis  plus  de  10  mois  et  qui  avaient  très  peu  de  lait. 

Cette  liypotlièse  de  résorption  devient  encore  plus  nette 
si  l’on  suit  la  nourrice.  C’est  ainsi  qu’une  nourrice  arrivée 
dans  les  conditions  que  nous  venons  d’exposer  et  qui  a de 
la  lactosurie  est  quelquefois  gardée  à la  nourricerie  des  En- 
fants-Assistés comme  nourrice  sédentaire  ; dans  ces  con- 
ditions elle  donne  immédiatement  le  sein  aux  enfants  de 
la  nourricerie  ; et  dès  le  lendemain  dans  deux  cas,  dès  le 
surlendemain,  dans  quatre  cas,  on  voit  disparaître  défini- 
tivement cette  substance  réductrice  de  l’urine. 

Ce  qui  vient  encore  confirmer  cette  manière  de  voir, 
c’est  la  constance  de  la  glycosurie  au  moment  du  sevrage, 
constance  signalée  par  les  auteurs  et  que  nous  avons  pu 
vérifier  nous-même  ; c’est  aussi  la  constatation  de  la  lac- 
tosurie chez  les  nourrices  atteintes  d’abcès  du  sein,  c’est- 
à-dire  dans  les  cas  où  il  y a encore  rétention  lactée.  Cette 
coïncidence  avait  déjà  été  signalée  par  Verneuil  (i  ) et  son 
élève  Vacher  (2),  et  nous  avons  été  à même  de  vérifier  le 
fait. 

(J)  Verneuil,  Abcès  du  sein  et  lactosurie.  Uniofi  Médicale,  1882, 
no  112. 

(2)  Vacher,  De  la  glycosurie  dans  les  abcès  du  sein  chez  les  nourrices, 
Thèse  Paris,  1882. 
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§ — I\ature  du  .suer*;. 

Jusqu’à  présent  nous  avons  employé  incliiréremmenl 
le  mot  glycosurie,  lactosurie  ou  parlé  de  sucre  dans  l’u- 
rine, sans  en  spécifier  la  nature.  Claude  Bernard  d’abord, 
de  Sinéty  ensuite  avaient  bien  indiqué  l’intérêt  qu’il 
pouvait  y avoir  à déterminer  la  nature  de  ce  sucre,  mais 
ce  n’est  qu’en  1877  que  Hofmeister  (1)  donna  le  moyen 
d'isoler  le  lactose  dans  l’urine.  A partir  de  ce  moment, 
on  rechercha  par  dillerents  procédés  à dilFérencier  le  lac- 
tose du  glucose  et  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la 
question,  Lemaire  (2),  Ney  (3),  Arturo(i),  ont  conclu  que 
le  lactose  était  le  sucre  le  plus  souvent  trouvé  dans  l’urine 
des  nourrices  ; pour  Keim  (b),  Brocard  (6)  et  Leduc  7), 
à coté  du  lactose  on  peut  trouver  du  glucose. 

Les  procédés  de  dilTérencialion  entre  le  glucose  et  le 
lactose  sont  assez  délicats.  Tous  deu.v  réduisent,  (pioi- 
qu’avec  des  intensités  variables,  la  liqueur  de  Fehling. 
Leur  pouvoir  rotatoire  est  très  voisin  : Ad  = + b2'’f)0 
pour  le  glucose  et  Ad  = + pour  le  lactose.  La 

fermentation  a été  essayée  comme  procédé  de  dia- 
gnostic : la  levure  de  bière  ordinaire  fait  fermenter 


(1)  IloKMLisTEn,  Ueber  lactosurie.  Zeil.  f.  pliysiol.  Cheinie,  18(7-1878, 

p.  101 . 

(2)  Lemaire,  Zeit.  f.physiol.  (Jkemie,  1895-1896,  p,  442. 

(3)  Ney,  Arch.  für  Gynakol.,  p.  239,  1889. 

(4)  Artuho,  lUvista  clin,  eierap..,  1880,  soplembre. 

(0)  Keim,  Société  d'Ohst.,  Paris,  9 novembre  1898. 

(6)  Urocard,  Thèse  Paris,  1889  (Doctorat  ès  sciences). 

(7)  Leduc,  Thèse  Paris,  1898. 
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le  glucose,  mais  laisse  inLacl  le  lactose.  Ce  procédé 
peut  donner  lieu  à un  certain  nombre  d’erreurs  ; mais 
il  peut  cependant  servir  de  mesure  de  contrôle  et  nous 
nous  en  sommes  servi  plusieurs  fois  pour  arriver  à 
la  conclusion  générale  qu’il  s’agissait  de  lactosurie  et 
non  de  glycosurie.  Le  véritable  procédé  scientilique  de 
dilférenciation  est  la  formation  de  compo.sés  appelés  osa- 
zoiies,  obtenus  en  cbaulfanl  au  bain-marie  bouillant  pen- 
dant une  heure  une  solution  aqueuse  de  glucose  ou  de 
lactose  au  contact  de  l’acétate  de  pliényl-bydrazine.  Les 
deux  corps  ainsi  obtenus,  la  glucosazone  etia  la  ctosazone 
diffèrent  par  leur  solubilité  dans  l’eau  à l’ébullition  et  par 
leur  forme  cristalline.  C’est  ce  procédé  qui  a permis  aux 
auteurs  récents  et  en  particulier  à Porcher  (1),  d’affirmer 
que  le  sucre  que  l’on  peut  trouver  dans  l’urine  des  nourri- 
ces eut  le  plus  souvent  du  lactose^  dont  il  nous  reste 
maintenant  à retrouver  l’origine . 


§ 3.  — Iflécani.simc  de  la  lacloHurie. 

Pour  comprendre  comment  le  lactose  du  laitpeut  passer 
dans  l’urine,  il  faut  rechercher  d’abord  comment  le  lactose 
se  produit.  Paul  Bert  (2)  avait  cherché  à isoler  dans  la 
mamelle  une  substance  dite  lactogène,  analogue  au  glyco- 
gène du  foie  ; cette  substance  bypolbétiipie  n"a  jamais  pu 
être  retrouvée. 

Il  fallait  donc  admettre  que  le  lactose  ne  se  forme  pas  de 

(1)  PonciiEu,  Sur  l’origine  du  lactose.  Comptes  rendus  de  l* Académie 
des  Sciences,  28  mars  1904  ; — Sur  la  laclo-phényl-osazone.  Bull,  delà 
Société  chiin.  de  Paris,  1903,  t.  XXIX,  p.  212’â. 

(2)  Paul  Peut,  Sur  l’origine  du  sucre  de  lait.  Soc.  de  Biol  , 1878. 
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toutes  pièces  clans  la  mamelle,  mais  cpie  répilhélium 
mammaire  ne  fait  cpie  transformer  en  laclose  le  glucose 
contenu  clans  le  sang.  C’est  pour  confirmer  cette  théorie 
qu’un  certain  nombre  d’expériences  ont  été  faites,  en  par- 
ticulier par  Porcher  (I).  Kn  1873,  de  Sinéty  (2)  avait  déjà 
praticjué  l’ahlation  de  la  mamelle  chez  des  cobayes  ; il 
avait  vu  cpie  lors  d’une  nouvelle  grossesse,  on  ne  trouvait 
pas  après  l’accouchement  de  sucre  clans  l’urine  ; et  il  en 
concluait  cpie  la  mamelle  élaborait  le  sucre.  C’est  cette 
expérience  qui  fut  reprise  par  Porcher  sur  la  chèvre,  mais 
cet  auteur  constate  cpie,  après  l’accouchement  on  observe 
une  véritable  clécbarge  de  sucre  urinaire  chez  l’animal 
dont  les  mamelles  ont  été  enlevées  ; ce  sucre  fut  nettement 
caractérisé  comme  glucose  par  son  osazone.  La  richesse 
en  sucre  ne  se  maintient  pas  et  baisse  très  rapidement  ; la 
mamelle  faisant  défaut,  l’hyperproduction  de  sucre  n’a 
plus  sa  raison  d’être. 

Telle  est  en  effet  la  théorie  de  MM.  Commandeur  et 
Porcher  (3),  et  cette  théorie  s’étend  jusqu’aux  faits  cons- 
tatés pendant  la  grossesse  : le  foie  déverse  dans  l’organisme 
une  grande  cpiantité  de  glucose  cpii  sera  transformé  en  lac- 
tose par  la  mamelle  : mais  si  cette  quantité  est  trop  grande 
pour  cju’elle  soit  transformée  en  lactose  par  la  mamelle 
non  encore  développée  suffisamment,  une  partie  du  sucre 

(1)  Cn.  Porcher,  Sur  l’origine  du  laclose  ; recliorches  oxpérimenlalcs 
sur  l'ablalion  des  mamelles.  Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  Sc.,  28  mars 
1904. 

(2)  De  SiNKTY,  Recherches  sur  1 urine  [lendanl  la  lactation.  Mém.  'le 
la  Soc.  de  lUol.,  1873,  p.  573-599. 

(3)  Co.MMANnEun  et  Porcher,  Arcli,  (féiiér,  de  méd.,  0 et  13  septem- 
bre 1904. 
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passera  clans  Turine  el  on  aura  la  glycosurie  de  la  gros- 
sesse. Quand  la  laclaLion  est  établie  au  contraire,  tout  le 
sucre  est  transformé  en  lactose,  et  si  ce  lactose  n’est  pas 
excrété  il  est  repris  par  le  sang  et  passe  dans  l’iirine. 

Laissons  cette  théorie  en  ce  cjui  concerne  la  grossesse, 
où  les  faits  nous  semblent  plus  complexes  et  où  la  glyco- 
surie peut  être  due  à d’autres  causes  (ralentissement  de  la 
nutrition,  insuffisance  glycolyticpie  des  tissus)  t|u’à  une 
surproduction  de  glucose  en  vue  d’une  sécrétion  lointaine 
de  lactose.  Mais  pour  ce  cjui  concerne  uni(]uement  la  lac- 
tation, nous  admettons  très  bien  cette  tranformation  de 
glucose  en  lactose  au  niveau  de  la  mamelle  et  la  résorption 
ultérieure  du  lactose  au  niveau  de  la  mamelle  ; on  a du 
reste  signalé  (1)  que  le  lait  qui  séjourne  dans  la  mamelle 
après  occlusion  du  mamelon  est  très  riche  en  graisse  et  en 
caséine,  mais  pauvre  en  sucre.  Ce  sucre  est  donc  rentré 
dans  la  circulation  ; pour  de  Sinéty,  cette  résorption  ne  se 
fait  pas  par  voie  veineuse,  car  la  veine  mammaire  ne  con- 
tient pas  plus  de  sucre  que  l’artère,  et  il  faudrait  adopter 
la  voie  lymphatique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  c’est  là  le  point  important  qui  nous 
occupe,  le  sang  de  la  nourrice  contiendra  du  sucre  en 
ahondance,  tant  pour  porter  au  niveau  de  la  mamelle  le 
glucose  dont  l’épithélium  a besoin  pour  fabriquer  le  lac- 
tose que  pour  ramener  le  sucre  de  lait  non  excrété  ; et 
aussitôt  que  le  taux  de  sucre  contenu  atteindra  3 et  4 gram- 
mes par  litre,  la  lactosurie  apparaîtra  et  ce  chiffre  sera 


(1)  Kaltenbacii,  Die  Lactosurie  der  Wochneriniien.  Zeilsch.  f.  Gu-- 
buvl.  und  Gyn.,  Bd.  IV,  1879. 

Vilry 
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atteint  facilement  et  souvent  comme  le  montre  Texpé- 
rience. 

X 

B 

§ 4.  — Importance  de  la  lactosurie. 

\ 

Si  l’on  admet  le  mécanisme  de  la  lactosurie  tel  que  nous 
venons  de  l’expliquer,  on  est  conduit  à admettre  que  le 
sang  de  la  nourrice  contient  une  quantité  de  sucre  supé- 
rieure à la  normale.  On  peut  donc  être  autorisé  à parler 
d’hyperglycémie  chez  la  nourrice,  quoique  nous  n’ayons 
aucun  fait,  aucune  analyse  à apporter  sur  ce  sujet. 

L’importance  de  cette  hyperglycémie  n’avait  pas 
échappé  à Verneuil  (1)  qui  y voyait  nettement  une  cause 
d’amoindrissement  de  la  résistance  organique  ; on  peut  se 
demander,  dit-il,  « si  l’hyperglycémie  traduite  par  le  pas- 
sage du  sucre  dans  l’iirine  ne  pourrait  pas  avoir  sa  part 
dans  le  pronostic  généralement  grave  du  traumatisme 
dans  l’état  puerpéral,  si  elle  ne  constituerait  pas  une  con- 
tre-indication aux  opérations  chez  la  nourrice,  si  enfin  elle 
n’expliquerait  pas  l’apparition  de  la  suppuration,  des  in- 
flammations diffuses  ou  du  sphacèle  chez  les  femmes  qui 
allaitent  ». 

Kn  somme,  nous  pouvons  reproduire  ici  une  grande 
partie  des  considérations  que  l’on  a écrites  sur  le  diabète. 
Le  glucose  à coup  sûr  est  par  lui-même  peu  toxique,  mais 
il  déshydrate  les  tissus,  et  suivant  la  conception  de  Cl.  Ber- 
nard les  échanges  sont  en  souffrance  quand  l’eau  fait  dé- 
faut dans  le  plasma.  L’hyperglycémie  de  la  nourrice,  mo- 

(1)  Verneuil,  Abcès  du  sein  el  lactosurie,  t/nio/i  Médicale,  1882,  n®  112. 
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difie  à la  fois  les  microbes  d’infection  dont  la  vitalité  et  la 
virulence  peuvent  être  augmentées  parla  présence  du  glu- 
cose, elle  modifie  aussi  le  terrain  par  cette  déshydratation, 
mais  le  terrain  de  la  nourrice  est  modifié  par  beaucoup 
d’autres  troubles  dans  la  nutrition  générale  cpii  nous  reste 
maintenant  à étudier. 


CHAPITRE  IV 


La  nutrition. 


L’élude  complète  de  la  nutrition  de  la  nourrice  nous  for- 
cerait à entrer  dans  trop  de  recherches  techniques,  aussi 
nous  sommes-nous  borné  à quelques-unes  des  recherches 
les  plus  simples.  Nous  avons  demandé  à l’examen  des 
urines  des' renseignements  sur  le  l'npport  azoturiqiie, 
l’éliminalion  des  phosphates ^ et  enfin  sur  la  dépuration 
générale  par  l’étude  cryoscopique.  Nous  donnons  dans  le 
tableau  suivant  les  résultats  obtenus  dans  29  analyses  por- 
tant sur  7 nourrices  différentes,  employées  à la  Maternité. 
Nos  examens  portaient  sur  les  urines  de  24  heures. 

Le  dosage  de  l’urée  (1)  était  fait  avec  l’hypobromite  de 
soude  dans  l’appareil  d’Yvon,  sur  la  cuve  de  mercure. 

Le  dosage  de  l’azote  total  était  fait  dans  le  même  appa- 
reil, après  destruction  de  la  matière  organique  suivant  la 
méthode  de  Kjeldhal  ; on  mélange  10  centimètres  cubes 
d’urine  avec  5 centimètres  cubes  d’acide  sulfurique  pur, 
on  cliauffeau  bain  de  sable  jusqu’à  décoloration  complète, 
on  laisse  refroidir,  puis  on  alcalinise  avec  précaution,  en 

(1)  Tous  ces  dosages  ont  été  faits  par  nous  au  laboratoire  du  profes- 
seur Cbarrin  au  Collège  de  France.  Nous  sommes  heureux  de  remer- 
cier ici  M.  Goupil,  préparateur  au  Collège  de  France,  qui  nous  u aidé 
de  ses  conseils  autorisésf 


37  — 


:E-' 

\< 


k 


Vf  CO 

O o"  o'  O 


CI  CO  Ci  CO 
CO  CS  c«  c< 

OO  O o' 


O r»  Ci  «O 
O CO  OO 

C C C ù 

tctoboto 

CO  Cl  CO  CS 


Ci  CO  O 
V-  r-  *^T  <o 


^ U U 

b£)t£)U)U) 


r-  Ci  O CS 

r-  GO  00 


CO  te  O 
O CO  -r  ( 


O U O 
V V O 


r~  r-  O 


O CO  Ci  CO  O 
^ Cl  «pH  CS  CS 


O O O O O 


CO  es  CO  to 

Cl  CO  CS^C^l  Cl 

O*  O*  O*  O*  O* 


oc  O ^ <0  '“T 
r-  Cl  Cl  CO 

ù ù C û 
bc  bc  6£)  ôc  ^ 
CO  •^'3*  CO  ’<?'  '‘T 


es  •‘C  CO  to  CS 
vO  irt  CO  CO 

ù C C C.  ù 

hùhcts^tcto 

CS  CS  *v  CO  CS 


00  CO  Ol  «fW 


Lft  Cl  Cl  Oi 

00  r*  00  00  r» 


ifO  Ci  irt  Ci  CS 
Ci  O •*c  r* 


O O U O O 

U V Ü Ü Ü 

Ci  r-  <0  00 


-N  »A  CO 
CS  CS  CS 

O O O* 

r*  00  CO  O lA 
fH  VP  es  es 

cT  cT  O*  cT 

— - P*  CC  Vf  Ci 
Cl  vH  VP  d Vf  Ci 

» V V V V Vf 

O O O O O V V 

CO  CO  CO 
Vf  CS  —H 

O O cT 

1 0,23 

1 0,27 

^O  O Ci 
Cl  CO  Cl 

o“  O*  o" 

— P-  CO  00 

Cl  CS  es  d 
O O*  o"  O cT 

P-  Vf  CO  O CO  *H  CO 
Cl  Cl  CO  CO  d CO  Cl 

O O*  cT  o"  O*  cT 

lO  rv  CO 
V-  es  es 

cTcTo 

00  CO 
d CO 

O*  O* 

O O CO 
CO  lA 

U îS 

tUD  b£  ^ 
CO  Cl  CS 

O Cl  Ci  d 

to  P»  Ci  oc  O 

fcJ3  bc  bü  bû  b£) 

CO  VP  Cl  Cl  d 

Ci  Vf  Vf  -f  oo  Vf 

CO  O CO  O CO  Vf 

û ù 1-*  U U U û 
te  te  te  te  bo  tD  bo 

Cl  d CO  CO  Vf  CO  d 

Vf  Vf  O 

O V- 
b b b 

bo  bx>  bo 

Cl  Vf  fl 

O to 

IV  «!- 

bc  te 

Vf  Pf 

O Cl  O 
CS  — < d 

tl  C c 

teteto 
es  es  es 

O CO  VT  r-  d 
Vf  d CO  »-•  to 

C C C ù 

tLtCtCtCtC 
Cl  Cl  d d d 

Ci  r-  Vf  CO  oc  00  Vf 

oo  Vf  eo  CO  to  lA  to 

il  il  il  il  il  b 

bc  bo  bC  bo  bo  fcû  bc 

d d CO  d Cl  d C1 

Vf  CO  oc 
O r-  »A 

bc  bc  bc 

d d Cl 

to  te 

IV  ^ 

^ bi; 

CO  Vf 

^ CO  es 

»rT  O*  ^ 
00  00  00 

vp  P-  VP  CO  CO 
Cl  lA  d*^  ^ 

00  00  oc  00  00 

00  00  00  VP  Cl  pv  Vf 

O P-*  viT  d*"  itT  oo**  crT 
oc  00  X 00  OO  P-  00 

P*  Cl  Ci 
Ci  OO*^  00** 
pv  oc  l" 

Ci  te 

cT  co*~ 
P*  ce 

CO  lA 

00  00  — 

P*  Ci  O d <o 

lA  vC  CO  Cl  lA 

Vf  CO  lA  lA  P-  O Vf 

CO  O d CO  lA  ^ CO 

oc 

oc  O 00 

00  VP 

O O ü 
U O U 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

ce. 

O Ci  00  00  CO 


i O 

CS  Vf  Cl  ^ 

P ^ 

J Ci  Cl  Vf  Ci 

- U 

• • . . 

ü ü ü O 

3 A 

ü ü O ü 

3 eu 

lA  to  Ci  00 

■v-* 

O O to  O 

X 00  ^ 

• « 

b b b b 

:o 

bc  bc  bo  b£) 

pW 

d Vf  fv 

d Cl  Cl  d 

, O 

O O O d 

Cl  O Vf  ^ 

— 

te  tCi  ho  te 

■ A 

in  'S  WJ  e-> 

: CL 

^ — d Cl 

O O O O 

O lA  Ci  O 

, 

»A  *A  Ci  Vf 

» 

^ pf  P.J 

î 

— — ' — V-. 

* f 

— P-  O PP 

bJO 

câ 

n 


^3«  CO 
lO  GO 


CO  CO  O 
O ‘«f  Ci 


O O 
O O 


O O O 
V O O 


a 

a 

O 

Q 


to  O 

to  •T  ( 


O V 
O O 


O 

• fH 

Z 

<D 


I Cl  O CO 
P-  00  ^ O 


O ü O ü ü 

O Ü Ü ü O 


U 

0) 

w 


00  irt  iro  Ci  <o 


O Ci  «O  O 

OOCiOvfv- 

C C C C ù 

tictctc  tctc 

CS  »ft  i—  .O 
CO  CS  Cl  CO  CO 


O lO  O O O 
Ci  O Ci  es 

^ Ù C Û U 

bC  bo  bc  bc  Ï5£) 
^ in  Cl  -/f 
«s  ^ -H  Cl  ^ 


O ift  O O O 
O Cl  O O O 
ifî  r»  «TP  CO  O 


Cl  ICO  p-T 
O 00  T" 


bc  bo  biD 
O r-  r- 


00  O -P 

O O c* 


bc  bc  biD 

I—  Vf 


O ift  O 
O P-  ift 
lA  CS  ^ 


lA  CS  O O O 

*<f  -V  Vf  CO  es 


b£>  bo  b£)  b£>  b£> 
CO  to  Cl  CO  oc 
eo  5-P  d es  es 


' Ci  ce  O oc  O 


CO  CO  to  VT  vP  oc  Vf 
CO  O 00  O O CO  Æ 


O ü Ü U ü ü ü 
O O O U O O 


oo  Ci  tO  Ci  <o  oc 


es  CO  O »A  tA  O O 
«—  <o  r-  CO  Ci  ^ 


fcD  te  te  te  bc  io  ic 

I~  0>  O Oi  — — M 
>r«  — i Cl  -H  •-  C»  CI 


O 

ü 


O ^ CO 
VT  O lA 


ü ü ü 

ü ü O 


rO 

O 


r- 

CO  oc 


O O 
O ü 


^ Ci  OD 


fto  b£)  fcc 
M*  O es 
Cl  CO  CS 


te  bo 

CO  lA 
CO  Cl 


O © O O O 
<0  OO  lA  Cl  Cl 

O O O O O O O 
Vf  VP  «FP  4A  CO  CO  ^ 

VP  © ce 

»A  CO 

te  te  te  ié  te 

te  te  te  te  te  te  te 

b b b 

bo  bc  bo 

té  te 

d O P-  X X 
d Cl  V-  d 

VP  CO  O »A  CO  © Cl 
d CS  Cl  — Cl  — Cl 

Vf  O Vf 

Cl  d d 

© lA 
Cl  Cl 

O »A  O O O 

O i'-  oo  — O 

lA  l'-  CS  CO  O 


O O O »A  O O O 
O lA  O r-  O lA  O 
oc  00  O es  lA  CO  O 


O O O 
O O lA 
O »A  O 


O O 
»A  O 
Cl  O 


• pp 

c 

c * 

c 

c 

c 

c 

c 

c 

c 

c 

c 

c 

c 

c c 

A A A 

A 

A 

3 

*3  c 

c c 

2î 

3 

3 

*5 

■3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 3 

ISGîS 

<0  >A  © 
Cl  Cl  d 

<< 

P* 

Ci 

b 

d ^ 

3 

3 3 

Ci 

CO 

Vf 

© 

X 

d 

CO 

Vf 

© 

© 

X Ci 

d 

Cl 

«p4 

b CO 

O • 

© 

© P* 

VP 

T 

vf 

Cl 

es 

d 

d 

d 

d 

d d 

Cl  Vf  ift 
es  Cl  Cl 

© 

CO 

X 

O 

es 

CO 

àA 

P- 

0 

c* 

CO 

Vf 

© 

P»  X 

Cl 

C1 

CO 

V-  Cl 

pV  — 

Vf 

VP 

w 

Vf 

d 

es 

d 

es 

d 

d 

Cl  Cl 

lA  O 
I I 
*“f  lA 


— 38 


présence  de  phénol-pliLaléine  par  de  la  lessive  de  soude 
pure,  en  refroidissant  constamment  sous  un  courant  d’eau  ; 
au  moment  où  l’alcalinité  est  atteinte,  on  ramène  rapide- 
ment une  légère  acidité  au  moyen  d’acide  sulfurique  dilué  ; 
avec  l’eau  distillée,  on  amène  le  mélange  à un  volume 
connu,  on  en  prélève  un  certain  nombre  de  centimètres 
cubes  qu’on  introduit  dans  l’appareil  d’Yvon  et  on  fait  le 
dosage  de  l’azote  total  au  moyen  de  l’bypobromite  de 
soude  sur  la  cuve  à mercure  (modification  de  Ileiminger). 

§ 1.  — Elimination  de»  iiliospiiate». 

Le  dosage  des  phosphates  nous  a paru  intéressant  à sui- 
vre de  près.  Chez  la  femme  enceinte,  à partir  du  quatrième 
mois,  on  avait  noté  ( 1 ) une  diminution  des  phosphates  uri- 
naires, ce  qui  s’expliquerait  parle  passage  des  phosphates 
à l’organisme  du  fœtus.  Nous  n’avons  rien  trouvé  de  sem- 
blable chez  la  nourrice.  Nous  arrivons  à une  moyenne  de 
3 gr.  00  d’acide  phosphorique  exprimé  en  P'O®  par  24  heu- 
res.Ce  chitfre  n’est  pas  très  exagéré  et  à peine  supérieur  à la 
moyenne,  qui  est  de  2 gr.  50  à 3 grammes.  Mais  il  ne  suffit 
pas  de  connaître  le  chiffre  absolu  des  phosphates  par  24 
heures,  il  faut  surtout  connaître  le  rapport  de  l’acide  phos- 

p 

phorique  à l’azote  urinaire.  Le  rapport  est  égal  pour 

Gouraud  (2),  de  0,23  à 0,25  ; nous  trouvons  comme 

(1)  Bahlemont,  Essai  sur  cerlaines  modifications  de  la  nutrition  pen- 
dant la  grossesse.  Thèse  Paris,  1869. 

(2)  Gouraud,  Des  échanges  phosphorés  dans  Vorganisme  normal  et 
pathologique.  Thèse  Paris,  1903. 
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moyenne  0,262,  chiffre  un  peu  supérieur  à la  normale.  Le 

P 

rapport  encore  plus  important  --  est  égal  pour  Gou- 

Az  1 


raud  à 0,18  à 0,20,  nous  trouvons  comme  moyenne  0,27, 
chiffre  légèrement  supérieur  à la  normale.  Ces  chiffres 
ne  nous  autorisent  pas  à parler  d’une  déminéralisation  de 
l’organisme,  mais  ils  nous  montrent  tout  au  moins  que 
les  nourrices  perdent  par  leurs  urines  au  moins  autant  de 
phosphates  proportionnellement  que  les  individus  nor- 
maux ; comme  d’autre  part,  elles  en  perdent  aussi  dans  le 
lait  sécrété,  il  faut  que  l’organisme  en  absorbe  une  quan- 
tité supérieure  sous  peine  d’être  déminéralisé.  Il  est  inté- 
ressant de  rapprocher  cette  déminéralisation  possible  des 
faits  cliniques  de  retard  de  la  consolidation  des  fractures 
chez  la  femme  enceinte  ; quelques  cas  analogues  ont  été 
signalés  chez  la  nourrice  (1),  et  il  y a là  probablement 
assimilation  insuffisante  du  phosphore  et  de  la  chaux. 


§ S.  — Rapport  azotoriqiie. 

AzU 

Le  rapport  nous  donne  une  moyenne  de  81,9, 

chiffre  inférieur  à toutes  les  moyennes  données  (2).  Pour 
nous  assurer  que  nous  n’avons  pas  affaire  à une  erreur  de 
technique,  nous  avons  fait  les  mêmes  dosages  avec  les 
mêmes  méthodes  sur  les  urines  de  trois  infirmières  de  la 


(1)  Fabrice  de  IIelden,  Œuvres,  p.  582,  cité  par  Massot,  Thèse 
Paris,  1873. 

(2)  Bouchard,  Gley  et  Richet  donnent  84  ; Robin  85,  Gautier  enfin 
admet  comme  moyenne  88  et  Morchoisne  (Th.  Paris,  1904)  admet  86.2 
avec  une  alimentation  mixte. 
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Maternité  nourries  de  la  même  façon  que  les  nourrices  : 
dans  les  quatre  examens  que  nous  avons  faits,  nous  avons 
trouvé  des  rapports  de  88,1  — 89,4  — 88,2  — et  84,  1 , 
soit  une  moyenne  de  87,4,  moyenne  très  voisine  de  celle 
qui  est  donnée  par  la  majorité  des  auteurs. 

Cette  constatation  de  la  diminution  du  raj)port  azoturi- 
qne  n’a  pas  une  simple  valeur  théorique  et  ne  vient  pas 
seulement  confirmer  le  ralentissement  de  la  nutrition  déjà 
signalé  pendant  la  grossesse,  elle  a aussi  une  importance 
considérable  pour  la  question  de  terrain  qu’elle  crée  : le 
fait  que  l’azote  urinaire  soit  en  assez  grande  proportion 
éliminé  autrement  qu’à  l’état  d’urée  montre  qu’il  existe 
dans  le  sang  des  produits  intermédiaires  entre  lesalbumines 
et  l’urée:  acide  lactique,  acide  urique,  leucine  et  tyrosine, 
et  ces  produits  sont  beaucoup  plus  irritants,  beaucoup  plus 
toxiques  que  l’urée  (1).  De  ce  fait  déjà  se  trouve  créée  une 
première  cause  d’auto-intoxication  — et  ce  n’est  pas  la 
seule. 


§ 3.  — Cpyoscopie. 

Ces  différents  facteurs  nous  faisant  prévoir  une  auto- 
intoxication de  l’organisme  en  lactation,  nous  avons  voulu 
voir  si  la  dépuration  rénale  était  suffisante,  si  le  filtre  rénal 
fonctionnait  normalement.  Nous  avons  fait  l’étude  cryos- 
copique  de  furine  de  quelques-unes  de  nos  nourrices. 
^’oici  les  résultats  que  nous  avons  obtenus  sur  deux  de  nos 
nourrices  de  la  Maternité  : 


(t)  Gaucher,  Revue  de  médecine,  1888. 
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Lob.  — Poids  : 46  k.  500. 


DATES 

Quan- 

tités 

A 

NaCl. 

lit. 

AV 

P 

SV 

P 

A 

3 

5 

9-10  .Juillet. . 

825 

212 

9 gr.  81 

3.307 

2.342 

1.3 

15.3 

10-11  » 

950 

212 

12  gr.  84 

4.431 

2.758 

1.5 

13.5 

11-12  » 

800 

222 

8 gr.  50 

3.341 

2.650 

1.3 

170 

12-13  » 

520 

222 

11  gr.  20 

2.482 

1.720 

1.4 

154 

13-14  » 

850 

214 

8 gr.  18 

3.451 

2.640 

1.3 

164 

Del.  — Poids  ; 54  k.  500. 


16-17 

» 

825 

186 

7 gr.  77 

2.815 

2.100 

1.3 

139 

17-18 

1.700 

160 

8 gr.  34 

4.990 

3.430 

1.4 

110 

20-21 

» 

1.420 

126 

5 gr.  07 

3.280 

2.320 

1.4 

89 

22-23 

» 

1.150 

165 

9gr.  61 

3.480 

2.320 

1.5 

110 

23-24 

» 

710 

159 

10  gr.  48 

2.070 

1.060 

1.6 

90 

4 

En  comparant  ces  chiffres  à ceux  qui  sont  donnés  comme 
normaux  par  Claude  et  Balthazard  (1),  nous  voyons  qu’il 
n’y  a pas  de  différence  notable,  et  que  nos  chiffres  oscil- 
lent dans  les  limites  considérées  comme  normales,  aussi 


bien  pour  la  diurèse  moléculaire  totale  ^ ^ que  pour  la 

diurèse  des  molécules  élaborées  ^ ^ et  pour  le  taux  des 

échanges  moléculaires  î donc  pas  d’imper- 

méabilité rénale.  Les  déchets  urinaires  passent  à travers  le 
filtre  rénal,  mais  il  y a une  autre  cause  d’auto-intoxication 
indépendante  du  ralentissement  de  la  nutrition,  c’est  la 
suppression  des  règles. 


(1)  II.  C.1.AUDE  et  V.  Balthazard,  La  Cryoscopie  des  urines,  Paris,  Bail- 
lière, 1901. 
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§ 4.  — SuiiproNHion  des  règles. 

Quelle  que  soit  l’opinion  que  l’on  puisse  avoir  sur  sa 
véritable  nature,  la  menstrualion  doit  être  considérée 
comme  toute  autre  chose  qu’une  hémorrhagie  mécanique  : 
le  sang  des  règles  n’a  pas  la  meme  composition  chimique 
que  le  sang  normal,  il  ne  se  coagule  pas,  à moins  qu’il  n’y 
ait  une  lésion  de  l’appareil  génital,  enfin,  il  est  beaucoup 
plus  toxique  (I);  il  semble  que  l’on  puisse  parler  d’un 
émonctoire  menstruel,  et,  dans  le  cas  où  cet  émonctoire 
disparaît,  d’une  intoxication  spéciale,  de  ce  que  KeifFer  (2) 
appelle  la  ménorrhémie.  Cette  absence  de  règles  qui  cons- 
titue une  des  causes  de  moindre  résistance  chez  la  femme 
enceinte,  qui  constitue  une  des  causes  de  l’auto-intoxica- 
tion  gravidique,  nous  la  retrouvons  chez  la  nourrice.  Il 
est  classique  de  dire,  en  effet,  que  les  règles  sont  le  plus 
souvent  supprimées  chez  la  nourrice,  cependant  les  au- 
teurs ne  sont  pas  d’accord  sur  la  proportion  de  femmes 
réglées  pendant  la  lactation  : les  uns  (^Seux)  (3),  donnent 
la  proportion  de  1 sur  3 ; les  autres  (Paye),  donnentla  pro- 
portion de  1 sur  1 0 ; ces  différences  peuvent  s’expliquer  de 
plusieurs  façons  : il  faut  tenir  compte  de  l’àge  du  lait,  de 
la  situation  sociale  de  la  nourrice,  de  la  tendance  qu’elle 
peut  avoir  à dissimuler  le  retour  de  sa  menstruation. 


(1)  CiiARHiN,  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale,  jan- 
vier 1901 . 

(2)  Keiffer,  Obstétrique,  juillet  1897. 

(3)  Verriet-Litahdiéuk,  Avantages  de  l’allaitement  maternel  (Thèse 
Paris,  1873). 
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D’après  nos  observations  personnelles  portant  sur  un 
grand  nombre  de  nourrices,  nous  n’avons  trouvé  en 
moyenne  qu’une  nourrice  sur  10  chez  qui  les  règles  soient 
réapparues  et  dans  ce  cas,  il  s’agissait  toujours  de  femmes 
allaitant  depuis  10  à 12  mois. 

On  peut  donc  conclure  que  dans  la  très  grande  majorité 
des  cas,  les  nourrices  n’étant  pas  réglées  seront  soumises 
à cette  auto-intoxication  nouvelle,  ce  qui  pourra  venir 
encore  expliquer  certains  de  leurs  troubles,  en  particulier 
les  troubles  nerveux. 

On  a cbercbé  à élucider  dans  ces  dernières  années  l’ac- 
tion exercée  par  la  lactation  sur  le  corps  thyroïde.  Iler- 
togbe  ( 1 ) avait  constaté  que  la  médication  thyroïdienne 
avait  une  action  excitante  sur  tes  glandes  mammaires, 
tandis  que  Moussu  (2)  trouvait  que  la  thyroïdectomie  chez 
la  chèvre  rendait  la  lactation  défectueuse,  llichon  et  Jean- 
delize(3)  concluent  au  contraire  que  la  thyroïdectomie  avec 
conservation  des  parathyroïdes  augmente  et  prolonge  la 
sécrétion  lactée.  Lortat-Jacob  (4),  après  une  thyroïdec- 
tomie partielle,  constata  dans  un  cas  Dabsence  de  montée 
laiteuse.  Tous  ces  résultats  ne  permettent  pas  encore  une 
conclusion  nette  ; ils  montrent  simplement  que  le  corps 
thyroïde  ne  peut  pas  rester  inactif  au  milieu  des  modifi- 
cations importantes  et  multiples  apportées  à l’organisme 
par  la  lactation. 

(1)  Hertoghe,  Belgique  médicale,  1896,  p.  97. 

(2)  Moussu,  Soc.  de  Biol.,  20  juin  1903. 

(3)  L.  Bichon  et  B.  .Ieandelize,  Soc,  de  Biol.,  9 janvier  1904, 

(4)  Léon  Lortat-Jacob,  Soc.  de  Biol.,  16  janvier  1904. 
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§ 5.  — AIc*allnité  humorale. 

L’organisme  de  la  nourrice  soumis  à ce  ralentissement 
de  la  nutrition,  à ces  causes  multiples  d auto-intoxication 
doit  êtreprofondément  modifié  dans  sa  constitution  intime, 
et  on  peut  se  demander  si  la  lactation  n’a  pas  une  inflence 
sur  l’alcalinité  humorale.  Il  est  classique  de  dire  que  les 
maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition  entraînent  une 
diminution  de  l’alcalinité  normale  et  on  a voulu  établir 
une  dyscrasie  acide  ou  hyperacide  à côté  d’une  dyscrasie 
hypoacide.  Pour  pouvoir  parler  avec  certitude  de  ces  états 
hypo  ou  hyperacides,  il  faut  se  baser  moins  sur  l’acidité 
plus  ou  moins  grande  de  l’urine  qui  est  soumise  à trop  de 
variations  que  sur  l’alcalinité  du  sang,  plus  constante  et 
plus  stable.  Cependant  les  recherches  sur  l’alcalinité  du 
sang  présentent  encore  de  nombreuses  causes  d’erreur  : le 
moment  de  la  prise  du  sang,  l’alimentalion,  la  technique 
suivie  expliquent  les  divergences  des  résultats  obtenus. 
Cependant,  si  nous  cherchons  ce  qui  a été  fait  sur  l’alca- 
linité du  sang  pendant  la  grossesse,  nous  trouvons  que 
tous  les  auteurs  (l)  sont  d’accord  pour  admettre  la  dimi- 
nution de  l’alcalinité,  sauf  cependant  Blumreich  (2).  Cette 
hyperacidité  de  la  grossesse  pouvait  même  expliquer  les 
phénomènes  constatés  pendant  la  grossesse,  phénomènes 
analogues  au  rachitisme,  en  particulier  les  ostéophytes 
intra-crâniens  (3).  Il  était  intéressant  de  recherchersi  cette 

(1)  CuAnniN,  Gazelle  des  Hôpitaux,  6 avril  1899,  p.  362  ; Paul  Bar  et 
R.  Daunay,  Soc.  de  Biol.,  23  janvier  1904,  t.  LVl,  p.  104. 

(2)  Charrin,  Défenses  nalurelles  de  l'organisme,  p.  29. 

(3)  Gubler,  Soc.  de  Biol.,  1850. 


modification  de  l’alcalinité  se  maintenait  pendant  l’allai- 
tement ; c’est  ce  qu’ont  commencé  à faire  MM.  Paul  Bar 
et  Daunay  (1  ).  L’alcalinité,  déterminée  par  le  procédé  de 
Lumière,  leur  a paru  diminuée  à la  fin  de  la  grossesse 
normale,  et  dans  leurs  observations  portant  sur  des  fem- 
mes qui  allaitaient  depuis  40,  oO  ou  G3  jours,  ils  ont  vu 
continuer  cette  diminulioii  ; dans  un  cas  même,  il  y a eu 
au  moment  du  sevrage  une  légère  augmentation  de  l’alca- 
linité humorale.  Les  quelques  recherches  que  nous  avons 
pu  faire  à ce  sujet  nous  confirment  les  résultats  obtenus 
par  ces  auteurs. 

Nous  avons  surtout  cherché  à obtenir  des  résultats  com- 
parables, persuadé  de  la  grande  variabilité  de  l’alcalinité 
sous  rinfluence  de  l’alimentation.  Nous  avons  toujours 
opéré  à la  fois  sur  des  nourrices  et  sur  des  infirmières 
ayant  pris  à la  même  heure  la  même  nourriture  qui  nous 
servaient  de  témoins.  Nous  prenions  au  doigt  une  ving- 
taine de  gouttes  de  sang  que  nous  laissions  coaguler  pen- 
dant deux  heures;  au  bout  de  ce  temps,  nous  mettions 
dans  des  godets  en  porcelaine  blanche  5 gouttes  de  sérum 
auxquelles  nous  ajoutions  une  goutte  de  phtaléine  ; le 
liquide  devenait  légèrement  rose,  et  nous  ajoutions  goutte 
à goutte  une  solution  très  étendue  d’acide  oxalique  jus- 
qu’à ce  que  le  liquide  fût  décoloré.  Dans  ces  conditions, 
le  sérum  qui  se  décolorait  le  premier  était  le  moins  alca- 
lin. Dans  une  première  expérience,  deux  nourrices  ont 
paru  moins  alcalines  que  le  témoin  ; dans  une  seconde, une 
nourrice  a paru  moins  alcaline  que  le  témoin  ; dans  une 


(1)  Paul  Bau  et  Daunay,  loc.  cil. 
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troisième,  quatre  nourrices  ont  paru  moins  alcalines  que 
les  deux  témoins  ; mais  une  cinquième  a paru  avoir  une 
alcalinité  égale  à la  normale. 

Il  est  inutile  d’insister  sur  l’importance  que  pourrait 
avoir  la  constatation  précise  de  ces  faits,  mais  il  s’agit  pro- 
bablement de  différences  très  minimes,  et  il  ne  faudrait 
pas  faire  jouer  un  trop  grand  rôle  à d’aussi  petites  altéra- 
tions. Cette  hyperacidité  agirait  sur  la  résistance  de  l’or- 
ganisme en  altérant  surtout  le  système  nerveux. 

Quand  l’alcalinité  organique  fléchit,  les  éléments  phos- 
phorés  des  centres  nerveux  (lécithine,  nucléines)  se  trans- 
forment, et  leur  phosphore  va  remj)lacer  les  phosphates 
des  os,  qui  ont  disparu  du  fait  même  de  l’hyperacidité. 
Cette  théorie  ingénieuse  explique  les  réactions  nerveuses 
de  l’hyperacidité,  les  accidents  nerveux  (céphalées,  palpi- 
tations, etc.)  que  l’on  observe  dans  le  cours  de  la  crois- 
sance, quand  le  besoin  excessif  de  l’allongement  appau- 
vrit la  névraxe  par  les  mêmes  procédés.  Celte  théorie 
pourrait  peut-être  encore  s’appliquer  à notre  cas  ; il  expli- 
que en  partie  le  fonctionnement  défectueux  du  système 
nerveux  ; et  c’est  ce  qui  nous  reste  maintenant  à étudier. 


CHAPITRE  V 


Troubles  du  système  nerveux. 


Le  système  nerveux  de  la  nourrice  est  modifié  ; il  suffit 
pour  s’en  convaincre  d’étudier  le  caractère  et  la  psycholo- 
gie des  femmes  en  lactation.  Les  personnes  qui  se  sont 
trouvées  en  contact  avec  des  nourrices,  les  surveillantes 
des  crèches,  connaissent  bien  les  difficultés  énormes  qu’el- 
les ont  à se  faire  obéir,  à diriger  ces  femmes  dont  le  carac- 
tère irritable,  les  colères,  la  mauvaise  humeur  sont  un  obs- 
tacle constant  au  bon  fonctionnement  d’une  nourricerie. 
De  leur  côté,  les  médecins  savent  bien  combien  les  nour- 
rices sont  facilement  abattues,  absorbées,  anéanties  par  le 
moindre  chagrin,  par  le  moindre  malaise.  Il  est  certain 
qu’il  faut  tenir  compte  dans  ces  modifications,  de  la  fati- 
gue, du  surmenage  imposé  par  les  soins  à donner  aux  en- 
fants ; le  manque  de  sommeil,  la  préoccupation  constante 
sont  des  causes  évidentes  d’irritabilité.  Néanmoins,  en  de- 
hors de  ces  causes,  il  faut  faire  jouer  un  rôle  à la  lactation 
elle-même,  et  ce  n’est  pas  en  vain  que  l’on  a parlé  de  folie 
des  nourrices,  de  tétanie  des  nourrices.  On  a même  signalé 
des  altérations  anatomiques,  non  du  système  nerveux  cen- 
tral, mais  des  organes  des  sens  : ramollissement  et  perfo- 
ration de  la  cornée  (1),  amblyopie  par  névrite  optique  (2). 

(1)  Nasse,  Monaischrift  für  med . Auffcnheilkunde,  analysé  in  Gazette 
médicale^  1841,  p.  180. 

(2)  Heinzell,  Beitrage  zur  Augenheilkunde,  vol.  XXI  analysé  in  Clini- 
que ophtalmologique,  janyiev  1896,  p.  13. 


Indépendammeiil  de  ces  manifestations  graves  et  qui 
relèvent  de  la  pathologie  de  la  nourrice  plus  que  de  la 
physiologie,  on  a signalé  des  troubles  réllexes  observés 
pendant  l’allaitement  par  Durand  (1  ).  Ces  troubles  consis- 
teraient surtout  en  une  douleur  provoquée  parla  pression 
au  niveau  des  apophyses  épineuses  des  cinq  dernières 
dorsales  ; pour  l’auteur,  cette  localisation  est  en  rapport 
avec  le  centre  génito-spinal  qui  serait  constamment  excité 
pendant  la  lactation.  Sans  nous  occuper  de  la  hardiesse 
de  cette  hypothèse,  nous  avons  cherché  à vérifier  le  fait 
sur  les  nourrices  que  nous  avons  eu  à examiner.  Nous 
avons  retrouvé  en  effet,  dans  un  assez  grand  nombre  de 
cas  cette  hyperexcitabilité,  mais  elle  ne  semble  rien  avoir 
de  spécial  à la  femme  en  lactation,  et  s’observe  chez  toute 
femme  ayant  une  cause  quelconque  de  fatigue  et  de  sur- 
menage. 

Nous  avons  cherché  à nous  rendre  compte  par  les 
moyens  grossiers  d’exploration  clinique  de  l’état  des 
réllexes  chez  la  nourrice.  Dans  la  grande  majorité  des  cas, 
les  réllexes  rotuliens  nous  ont  paru  diminués  d’une  façon 
assez  notable,  en  comparant  l’intensité  du  réflexe  obtenu 
chez  la  nourrice  avec  l’intensité  des  réllexes  obtenus  chez 
une  femme  normale  par  nne  même  excitation. 

En  somme,  c’est  surtout  la  clinique  et  la  fréquence  des 
maladies  qui  nous  font  prévoir  une  altération  du  système 
nerveux. 

L’inlluence  de  la  lactation  sur  l’apparition  de  la  folie  a 
été  signalée  un  grand  nombre  de  fois  : il  est  bien  probable 

(1)  DnnAND,  Sur  quelques  troubles  réflexes  observés  pendant  l’allaile- 
inent.  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  24  avril  1881. 
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que  la  folie  n’apparaît  pas  sur  n’importe  quel  terrain  et 
qu’il  faut  une  prédisposition  ; mais  la  lactation  est  une 
cause  fréquente  de  l’éclosion  des  maladies  mentales  : c’est 
l’opinion  de  Baracoff  (1),  c’est  l’opinion  de  Dupouy  (2), 
pour  ne  citer  que  les  travaux  récents  ; il  est  vrai  que  l’in- 
verse a été  aussi  affirmé,  et  l’apparition  et  l’aggravation 
de  troubles  mentaux  a été  signalée  par  Dubrisay  (3)  au 
moment  de  la  suppression  de  l’allaitement  ; mais  dans  le 
cas  particulier,  il  peut  très  bien  n’y  avoir  là  qu’une  coïn- 
cidence. 

La  tétanie  s’observe  aussi  fréquemment  chez  les  nour- 
rices, et  Trousseau  (4)  a pu  écrire  : « Je  l’appellerai  con- 
tracture rhumatismale  des  nourrices.  L’allaitement  cons- 
titue la  cause  prédisposante  la  plus  active  et  la  plus  fré- 
quente des  contractures  intermittentes  ; je  ne  cherche  pas 
à expliquer  pourquoi  et  comment  il  en  est  ainsi,  l’obser- 
vation clinique  reste.  » 

Si  nous  voulons  chercher  pourquoi  la  lactation  agit  sur 
le  système  nerveux,  nous  arriverons  à conclure  que  pro- 
bablement plusieurs  facteurs  entrent  enjeu  : l’auto-into- 
xication,  l’hyperacidité,  l’hyperglycémie  fréquente  qui 
fait  que  la  nourrice  à ce  point  de  vue  encore  se  comporte 
comme  un  diabétique  ; la  déminéralisation  enfin  : la  chaux 
semble  nécessaire  au  fonctionnement  normal  du  système 

(1)  Bahacoff,  Du  rôle  des  troubles  de  la  nutrition  dans  la  palhogénie 
de  la  folie  puerpérale,  Thèse  Paris,  1902. 

(2)  Dupouy,  Les  psychoses  puerpérales  et  les  processus  d'aulo  inloxica^ 
lion,  Thèse  Paris,  1904. 

(3)  Dubrisay,  Paralysie  générale  survenant  pendant  la  grossesse.  In- 
fluence de  l’allaitement.  Annales  rnédico-psychologigues,  18ü7,  j).  204. 

(4)  Trousseau,  Clinique  médicale,  t.  I,  p.  197. 
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nerveux  ( 1 ) et  Torganisme  de  la  nourrice  laisse  filtrer  dans 
le  lait  une  quantité  notable  de  sels  de  chaux.  Quel  que  soit 
le  mécanisme  de  cette  action  sur  le  système  nerveux,  le 
fait  n’en  reste  pas  moins  vrai  et  les  conséquences  sont 
importantes  ; le  rôle  du  système  nerveux,  l’importance 
de  l’intégrité  des  réactions  nerveuses  pour  la  défense  de 
l'organisme  sont  bien  connus,  et  ainsi  se  trouve  encore 
réalisée  une  condition  nouvelle  de  moindre  résistance  de 
l’organisme  de  la  femme  en  lactation. 


(1)  Sabattini,  in  Rivista  Frenatria,  décembre  1901. 


CHAPITRE  VI 


Conclusions. 


De  toute  cette  étude  des  diverses  fonctions  physiologi- 
ques de  la  nourrice,  découle  cette  conclusion  que  la  lacta- 
tion entraîne  une  modification  transitoire  de  l’état  normal, 
ce  que  l’on  peut  appeler  avec  les  anciens  une  diathèse 
transitoire  ; il  nous  restera  à décider  si  cet  organisme, 
dont  la  vie  est  ainsi  modifiée,  est  ou  n’est  pas  en  état  de 
moindre  résistance  ; si  cette  diathèse  constitue  ou  non  un 
état  semi-pathologique,  une  prédisposition  morbide.  Pour 
résoudre  cette  question,  nous  ne  pouvons  raisonner  que 
pa”  analogie  en  assimilanl  la  nourrice  hyperglycémique 
au  diabétique,  la  nourrice  dont  la  nutrition  est  ralentie 
aux  malades  par  auto-intoxication,  la  nourrice  dont  le 
foie  est  modifié,  aux  malades  atteints  d’insuffisance  hépa- 
tique ; mais,  pour  confirmer  cette  hypothèse,  nous  aurons 
deux  autres  moyens  d’étude,  l’observation  clinique  et  l'ex- 
périmentation qui  n’est  que  l’observation  provoquée. 


DEUXIÈME  PARTIE 


EXPÉRIMENTATION 


CHAPITRE  PREMIER 

Glycosurie  alimentaire. 


Nos  expériences  ont  porté  tout  d’abord  sur  le  foie,  et 
nous  avons  cherché  à savoir  comment  se  faisaient  ses  di- 
verses fonctions. 

Nous  avons  vu  que  sa  fonction  uropoiétique  était  trou- 
blée, nous  avons  pu  prévoir  que  son  pouvoir  glycogénique 
était  modifié,  et  nous  avons  voulu  le  vérifier  expérimen- 
talement,d’une  part,  par  l’épreuve  de  la  gJi/cosurie  alinien- 
Inire  chez  la  nourrice,  d’autre  part,  par  la  glycosurie  pro- 
voquée chez  la  femelle  en  lactation. 

^'oici  le  résumé  de  nos  expériences  sur  la  glycosurie 
alimentaire  des  nourrices: 

Expéiuence  I,  — Lobj.. . , nouiTice  à la  Maternité,  poids  : 48  kil.  300, 
enfant  âgé  de  10  mois.  Les  urines  examinées  à diverses  reprises  les 
jours  précédents  ne  réduisent  pas  la  liqueur  de  Kehling.  Sans  rien 
changer  à l’alimentation  ordinaire  ni  à la  quantité  de  lait  fournie,  on 


fait  prendre  2t)0  grammes  de  sirop  contenant  200  grammes  de  glucose 
massée  ordinaire,  le  il  septembre  à 10  heures  du  matin.  Les  urines  de 
2 h.  1/2  et  de  11  heures  ne  contiennent  pas  de  sucre,  mais  les  urines 
émises  ensuite  et  réunies  jusqu’au  lendemain  réduisent  nettement, 
après  défécation,  la  liqueur  de  Fehling  ; les  urines  du  lendemain  ne 
contiennent  plus  de  sucre. 

Les  urines  sucrées  fermentent  rapidement  avec  la  levure  de  bière, 
il  semble  donc  bien  qu’il  s’agit  de  glucose. 

ExpÉniENCE  IL  — Ilerb...,  nourrice  à la  Maternité,  poids  51  kilogs, 
enfant  âgé  de  G mois,  prend  dans  les  mêmes  conditions  250  grammes 
de  sirop  contenant  200  grammes  de  glucose  le  G septembre  à 10  heu- 
res du  matin.  Les  urines  de  1 h.  1/4  ne  contiennent  pas  de  sucre  ; 
les  urines  de  5 heures,  de  8 heures  et  la  totalité  des  urines  jusqu’au 
lendemain'matin  contiennent  du  sucre  qui  fermente  directement  par 
la  levure  de  bière.  Les  urines  du  lendemain  n’en  contiennent  pas. 

FxpÉniENCE  III . — Comme  contre-épreuve,  nous  avons  donné  le  même 
jour  la  même  quantité  de  sucre  dans  les  mêmes  conditions  à une  infir- 
mière, Augustine  11...,  pesant  53  kil.  500,  et  à aucun  moment  nous 
n'avons  constaté  du  sucre  dans  les  urines. 

ExpÉniKNCE  IV.  — La  nourrice  qui  avait  déjà  servi  à l’expérience  I 
prend  le  10  septembre  à 10  heures  du  matin  200  grammes  de  sirop  con- 
tenant 150  grammes  du  même  glucose.  A aucun  moment,  nous  n’avons 
pu  dans  ces  conditions  déceler  de  sucre  dans  les  urines. 

Comme  conclusion,  nous  pouvons  donc  dire  qii’nne 
dose  de  glucose  qui,  chez  un  individu  normal,  est  arrêtée 
par  le  foie  et  ne  donne  pas  de  glycosurie,  donne  de  la  gly- 
cosurie chez  une  femme  en  lactation.  Du  reste,  la  glycosu- 
rie alimentaire  avait  été  provoquée  par  Brocard  (l),  avec 
des  doses  de  50  à 1 00  grammes  chez  les  femmes  enceintes, 
et  nous  retrouvons  là  une  analogie  de  plus  entre  la  gros- 
sesse et  la  lactation. 

(1)  BnocARD,  La  glycosurie  de  la  grossesse,  sa  fréquence,  sa  nature, 
son  mécanisme.  Soc.  de  Biol.,  2G  novembre  1808. 
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Nous  avons  oblenu  des  résultats  identiques  par  1 inocu- 
lation intrapéritonéale  de  glucose.  D’après  les  recherches 
de  Nohécourl  et  Bigard  (1),  chez  le  lapin  normal,  on  n’a 
pas  de  glycosurie  après  l’injection  de  4 centimètres  cuhes 
par  kilogramme  d’une  solution  à poids  égaux  de  glucose 
dans  l’eau  distillée.  Partant  de  ces  données,  voici  l’ex- 
périence que  nous  avons  faite  : 

Le  18  octobre  à 6 heures  du  soir,  on  injecte  dans  le  péritoine  d’un  lapin 
mâle  normal  pesant  2 k.  170,  9 centimètres  cubes  (c’est-à-dire  4 par 
kilog.)  d'une  solution  à poids  égal  de  glucose  pur  du  commerce  dans 
l’eau  distillée. 

Le  19  octobre  à 11  heures  du  matin,  l’urine  ne  contenait  pas  de  sucre. 
Le  18  octobre  à 6 heures  du  soir,  on  injecte  dans  le  péritoine  d’une  lapine 
en  lactation  depuis  IS  jours,  et  pesant  2 kil.  400,  10  centimètres  cubes 
(c’est-à-dire  4 par  kilog.)  de  la  même  solution  de  glucose  : l’urine  exami- 
née à plusieurs  reprises  auparavant  ne  contenait  pas  de  sucre.  On  laisse 
les  petits  au  sein  de  la  mère  pour  éviter  la  rétention  lactée. Le  19  octobre 
à 11  heures  du  matin,  on  exprime  la  vessie  de  l’animal  et  on  obtient  une 
urine  réduisant  après  défécation  la  liqueur  de  Fehling. 

Ces  deux  ordres  d’expériences  sont  donc  concordants 
pour  montrer  que  le  sucre  passe  plus  facilement  dans  l’u- 
rine des  organismes  en  lactation.  Faut-il  en  conclure  que 
la  glycolyse  se  fait  moins  bien  par  suite  du  trouble  général 
de  la  nutrition  et  que  les  tissus  absorbent  moins  facilement 
le  glucose  ? ou  bien  que  le  foie  surchargé  emmagasine 
moins  facilement  le  glucose  à l’état  de  glycogène  ; ou  bien 
que  le  .sang  contenant  déjà  une  quantité  plus  grande  de 

(1)  P.  Nobécouht  et  Bigaiid,  Influence  des  injections  intra-portales 
de  naphtol  sur  certaines  fonctions  hépatiques.  Soc.  de  Biol.,  6 décem- 
bre 1902. 
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sucre  pour  subvenir  aux  frais  de  la  laclation,  l’bypergly- 
cémie  atteint  facilement  le  taux  nécessaire  pour  le  passage 
du  glucose  dans  Furine  ? 

Quelle  tpie  soit  l’hypothèse  que  l’on  adopte,  il  semble 
toujours  qu’il  faille  voir  là,  comme  c’est  du  reste  l’inter- 
prétation de  la  glycosurie  alimentaire  en  clinique,  une 
insuffisance  de  la  cellule  hépatique. 
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CHAPITRE  II 


Pouvoir  antitoxique  du  foie. 


Si  l’activité  de  la  cellule  hépatique  est  diminuée  ou 
pervertie  pour  rune  de  ses  fonctions,  elle  doit  l’être  aussi, 
en  partie  du  moins,  pour  la  plupart  des  autres. 

Nous  avons  voulu  rechercher  si  le  pouvoir  antitoxique 
du  foie  était  diminué  chez  Tanirnal  en  lactation,  comme  il 
avait  été  démontré  par  Roché  (1)  qu’il  l’était  chez  l’animal 
en  gestation  ; nous  avons  suivi  la  même  technique  que  lui, 
et  nous  sommes  arrivé  au  même  résultat. 

Expébience  I,  — Le  13  juin  1904, à 11  heures  du  matin,  on  sacrifie  un 
cobaye  pesant  610  grammes,  en  lactation  depuis  un  mois,  et  en  même 
temps  un  cobaye  témoin  pesant  620  grammes.  Le  foie  de  la  nourrice, 
p.Me  et  gras,  pèse  19  grammes,  le  foie  du  témoin  pèse  15  grammes.  On 
prélève  10  grammes  sur  chacun  de  ces  foies  que  l’on  tritui'e  séparé- 
ment avec  10  centimètres  cubes  d’une  solution  de  nicotine  à 1/2  milli- 
gramme de  substance  active  par  centimètre  cube.  On  laisse  au  contact 
à la  température  du  laboratoire  pendant  trois  heures. 

A 2 heures  de  l’après-midi,  on  filtre  sur  une  compresse  bouillie, 
séparément  chacun  de  ces  mélanges,  on  injecte  sous  la  peau  de  l’abdo- 
men 10  centimètres  cubes  du  mélange  fait  avec  le  foie  de  la  nourrice  à 
un  cobaye  de  405  grammes  : au  même  moment  on  injecte  de  la  même 
façon  la  même  quantité  du  mélange  fait  avec  le  foie  du  témoin  à un  au- 
tre cobaye  de  390  grammes. 

Le  15  juin,  à 6 h.  1/2  du  matin,  le  premier  cobaye  qui  avait  reçu  le 

(1)  Roché,  Les  poisons  de  l'organisme  et  la  gestation,  Thèse  Paris,  1904 
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mélange  fait  avec  le  foie  de  la  nourrice  meurt  après  avoir  présenté  des 
convulsions.  A l’autopsie  on  trouve  le  foie,  les  reins,  et  surtout  les  cap- 
sules surrénales  très  congestionnés. 

Le  cobaye  qui  avait  reçu  la  nicotine  laissée  au  contact  du  foie  du  té- 
moin présente  dans  les  jours  suivants  un  gros  abcès  sous  la  peau  de 
l’abdomen  au  point  d’injection,  mais  cet  abcès  guérit,  et  l’animal  sur- 
vécut. 

ExpÉniBNCE  II.  — Le  22  juin  1904,  à 11  heures  du  matin,  on  sacrifie 
un  cobaye  pesant  430  grammes  en  lactation  depuis  15  jours,  et  en  même 
temps  un  cobaye  témoin  pesant  480  grammes.  Le  foie  de  la  nourrice 
pèse  18  grammes,  le  foie  du  témoin  pèse  15  grammes.  On  prélève 
10  grammes  de  chacun  de  ces  foies  que  l’on  triture  séparément  avec 
15  centimètres  cubes  d’une  solution  de  nicotine  contenant  1 milli- 
gramme par  centimètre  cube.  On  laisse  au  contact  à l’étuve  5 37"  pen- 
dant 3 heures.  A 2 heures  de  l’après-midi,  on  filtre  sur  une  compres.se 
bouillie,  séparément  chacun  de  ces  mélanges  ; on  injecte  10  centimètres 
cubes  du  mélange  fait  avec  le  foie  de  la  nourrice  sous  la  peau  de  l’ab- 
domen d’un  cobaye  de  470  grammes  ; au  même  moment  on  injecte  de 
la  même  façon  la  même  quantité  du  mélange  fait  avec  le  foie  du  témoin 
à un  autre  cobaye  de  475  grammes. 

Le  24  juin,  à 2 heures  de  l’après-midi  (soit  48  heures  après  l'injec- 
tion), le  premier  cobaye  qui  avait  reçu  le  mélange  fait  avec  le  foie  de 
la  nourrice  meurt  après  avoir  présenté  des  convulsions  dès  le  lende- 
main et  un  abaissement  de  température  h 36".  A l’autopsie,  on  trouve 
des  hémorrhagies  pulmonaires  et  une  congestion  intense  des  reins. 

Le  cobaye  qui  avait  reçu  la  nicotine  laissée  au  contact  du  foie  du  té- 
moin présenta  quelques  convulsions  immédiates  ; dans  les  jours  sui- 
vants, le  poids  baissa  et  la  température  tomba  à 37®  et  36"  3.  Mais  l'ani- 
mal survécut,  et  le  1'”  juillet,  la  température  était  remontée  à 38®  2 et 
l’animal  considéré  comme  guéri. 

De  ces  expériences,  il  ressort  que  le  pouvoir  aniiloxi- 
que  du  foie  de  l’animal  en  lactation  est  diminué.  Ce 
résultat  n’a  du  reste  rien  qui  doive  nous  étonner  et  pou- 
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vait  se  prévoir,  élanl  donnée  la  constitution  histologique 
du  foie  de  la  nourrice.  Quelles  que  soient  l’abondance  et  la 
signification  exacte  de  la  graisse,  il  est  naturel  de  penser 
qu’elle  tient  la  place,  dans  les  1 0 grammes  de  foie  que  nous 
prélevions,  d’une  certaine  quantité  de  protoplasma  actif, 
et  que  l’action  globale  doit  être  diminuée  d’autant. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  données  expérimentales  complè- 
tent nos  notions  sur  la  physiologie  du  foie  de  la  nourrice  : 
modifié  dans  son  action  sur  les  matières  grasses,  comme 
l’a  vu  Ramond,  modifié  dans  son  action  sur  les  matières 
albuminoïdes  (diminution  du  rapport  azoturique);  modifié 
dans  son  action  sur  les  sucres  (glycosurie  alimentaire),  il 
est  aussi  modifié  dans  son  action  antitoxique  générale. 
Toutes  ces  altérations  fonctionnelles  contribuent  proba- 
blement, étant  donnée  la  grande  importance  de  ce  volu- 
mineux organe,  à rendre  l’organisme  entier  moins  résis- 
tant aux  intoxications  et  aux  infections  : c’est  ce  que  nous 
allons  maintenant  essayer  de  montrer. 


CHAPITRE  III 


Résistance  à la  strychnine. 


Pour  étudier  la  susceptibilité  de  la  nourrice  à certains 
poisons,  nous  nous  sommes  adressé  tout  d’abord  à un 
poison  qui  porte  son  action  sur  le  système  nerveux. 

La  présence  des  accidents  nerveux  observés  clinique- 
ment chez  la  nourrice,  et  que  nous  avons  signalés,  pou- 
vait nous  faire  prévoir  une  diminution  de  résistance  du 
système  nerveux  en  général.  C’est  pourquoi  nous  avons 
expérimenté  avec  un  poison  tétanisant  très  fort,  \o.  strych- 
nine., qui  bien  qu’injectée  sous  la  peau  agit  vite  et  provo- 
que des  manifestations  faciles  à observer,  ^’^oici  les  résul- 
tats obtenus  dans  deux  séries  d’expériences  : 

ExpÉniENCE  I.  — Le  7 juin  1904,  on  injecte  une  solution  de  sulfate 
de  strychnine  contenant  1 / i de  milligramme  par  centimètre  cube  dans 
le  tissu  cellulaire  sous  cutané  de  deux  cobayes.  L’un  de  ces  animaux 
est  en  lactation  depuis  15  jours,  et  pèse  660  grammes  ; l’autre,  normal, 
pèse  705  grammes.  A 11  h.  35  du  matin,  on  injecte  simultanément  à 
ces  deux  animaux  8 centimètres  cubes  de  la  solution,  c’est-à-dire  2 mil- 
ligrammes de  sulfate  de  strychnine. 

A 11  h.  39,1a  cobaye  en  lactation  a une  [première  crise  convulsive 
portant  surtout  sur  les  pattes  postérieures.  A 11  h.  45,  on  injecte  de 
nouveau  aux  deux  animaux  un  centimètre  cube  de  la  solution.  La  co- 
baye en  lactation  présente  une  notable  exagération  des  réflexes,  et  à 
la  moindre  secousse  du  plateau  sur  lequel  elle  repose,  elle  a une  légère 
crise  convulsive. 


Ail  h.  ’ôO  ou  injecte  de  nouveau  aux  deux  animaux  2 centimètres 
cubes  de  la  solution,  ce  qui  fait  une  quantité  totale  de  11  centimètres 
cubes,  soit  2 milligr.  314. 

Immédiatement  après,  la  cobaye  en  lactation  est  prise  de  crises  con- 
vulsives généralisées  ; ces  crises  se  succèdent  à intervalles  de  plus  en 
plus  rapprochés,  et  finalement  l’animal  tombe  sur  le  côté  ; il  est  en- 
core agité  par  moments  de  mouvements  convulsifs,  et  la  mort  ne  sur- 
vient qu’à  midi  45.  A l'autopsie,  on  trouve  une  graisse  abondante  sur- 
chargeant les  épiploons,  aucune  altération  des  reins,  le  foie  est  pâle 
et  graisseux,  comme  il  est  normal.  Le  cobaye  témoin  ne  présente  à 
aucun  moment  de  crise  convulsive  et  survit. 

Expérience  II.  — Le  11  juin  1904,  on  injecte  une  solution  de  sulfate 
de  strychnine  contenant  1/2  milligramme  par  centimètre  cube  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  deux  cobayes.  L’un  de  ces  animaux 
est  en  lactation  depuis  un  mois  et  pèse  550  grammes  ; l’autre,  normal, 
pèse  510  grammes.  Do  10  h.  52  du  matin  à 11  li.  2 on  injecte  simulta- 
nément aux  deux  animaux  10  centimètres  cubes  de  la  solution,  c’est-à- 
dire  5 milligrammes  de  sulfate  de  strychnine. 

A 11  b.  12  la  cobaye  en  lactation  présente  une  forte  exagération  des 
réflexes. 

A I ( h.  13,  elle  a une  première  crise  convulsive  très  forte  après  la- 
quelle elle  reste  sur  le  dos  ; l’animal  témoin  présente  seulement  une 
excitabilité  plus  grande. 

A 11  b.  5,  le  témoin  a une  légère  crise  mais  reste  sur  ses  pattes. 

A 11  h.  6,  la  nourrice  a une  seconde  crise  et  reste  toujours  sur  le 
dos. 

AU  h.  8,  le  témoin  a une  seconde  crise  légère. 

Ali  h.  9,  la  nourrice  a une  troisième  crise  et  reste  toujours  sur  le 
dos,  respirant  difficilement. 

A il  h.  10,  le  témoin  a une  troisième  crise  et  tombe  sur  le  côté  pour 
se  remettre  sur  ses  pattes  au  bout  d’une  minute. 

A il  b.  15,  la  nourrice  qui  respirait  par  soubresauts  depuis  quelques 
minutes,  meurt. 

Le  témoin  présente  de  nouvelles  crises  de  plus  en  plus  fortes  et 
meurt  seulement  à il  b.  32,  soit  17  minutes  après  la  nourrice.  A l’au- 
topsie de  ces  deux  animaux,  on  ne  signale  rien  de  particulier. 


En  somme,  les  résultats  de  ces  expériences  (survie  mo- 
mentanée du  témoin  dans  un  cas,  survie  indéfinie  dans  un 
autre),  montrent  une  exagération  marquée  de  la  sensibilité 
du  système  nerveux  vis-à-vis  des  poisons,  chez  la  nourrice. 
Ces  résultats  sont  analogues  à ceux  qui  ont  été  rapportés 
par  Roché  dans  sa  thèse  à propos  de  la  femme  enceinte. 


CHAPITUE  IV 


Résistance  de  la  nourrice  aux  infections. 


§ 1 . — Bacille  pyoryaiiique. 

Nos  recherches  ont  été  faites  tout  d’abord  avec  le  bacille 
pyocyanique,  et  nous  rapportons  deux  séries  d'expérien- 
ces qui  nous  paraissent  concluantes.  Chaque  fois,  le  même 
bacille  inoculé  à la  même  dose  chez  des  animaux  de  même 
poids  a donné  chez  la  nourrice  une  septicémie  généralisée 
rapidement  mortelle,  tandis  que  le  témoin  ne  présentait 
qu’une  lésion  locale  ; abcès  ou  induration,  qui  dans  les 
deux  cas  a parfaitement  guéri. 

Expérience  I.  — La  culture  de  bacille  pyocyanique  était  une  culture 
sur  bouillon  ordinaire  datant  du  11  mars  1904.  Cette  culture  inoculée 
le  22  juin  à la  dose  de  1 centimètre  cube  sous  la  peau  de  l’épaule  d'un 
cobaye  de  695  grammes  avait  produit  une  lésion  locale  qui  avait  guéri 
en  20  jours. 

Le  26  juin  1904,  à midi  1/2,  on  inocule  2 cent.  1/2  de  cette  culture 
sous  la  peau  du  dos  d’une  cobaye  en  lactation  pesant  485  grammes. 

Le  même  jour,  à la  même  heure,  on  inocule  de  la  même  façon  une 
quantité  identique  à un  cobaye  témoin  pesant  500  grammes. 

Le  27  juin,  à 7 h.  1/2  du  matin,  c’est-à-dire  19  heures  après  l'injection, 
la  cobaye  en  lactation  succombait. 

A 1 autopsie,  on  trouve  une  entérite  intense,  les  poumons  congestion- 
nés, les  reins  violacés,  les  capsules  surrénales  à peine  rouges.  On  en- 
semence le  foie  et  les  reins  dans  du  bouillon  ordinaire  et  on  obtient 
une  culture  très  nette  de  bacille  pyocyanique  plus  abondante  encore 


avec  le  foie  qu’avec  le  rein.  Tout  semble  donc  démontrer  que  l’animal 
est  mort  de  septicémie.  Le  cobaye  témoin  présente  les  jours  suivants 
un  abcès  au  point  d’inoculation,  abcès  qui  fuse  vers  le  thorax,  décolle 
la  peau,  s’ouvre  au  dehors  et  finit  par  guérir  le  2 juillet. 

Expkiuence  II.  — La  culture  de  bacille  poyocyanique  était  une  cul- 
ture sur  bouillon  ordinaire  datant  du  17  juillet  1904,  et  provenant  du 
bacille  qui  avait  servi  à l’expérience  précédente. 

Le  20  août  1904,  à 11  heures  du  matin,  on  inocule  1 cent.  1/2  de 
cette  culture  .sous  la  peau  du  dos  d'une  cobaye  en  lactation  pesant 
715  grammes  ; on  inocule  la  même  quantité  à un  cobaye  témoin  pesant 
720  grammes. 

Le  21  août,  à 11  heures  du  soir,  c’est-à-dire  36  heures  après  l'injec- 
tion, la  cobaye  eu  lactation  succombait.  A l’autopsie,  on  ti'ouve  une 
entérite  marquée,  le  foie  est  gi’as,  il  n’y  a aucune  lésion  au  point  d’ino- 
culation. On  ensemence  le  foie.,  les  l’eins,  la  rate  et  la  mamelle  et  on 
obtient  des  cultures  très  nettes  de  pyocyanique.  Le  cobaye  témoin 
présente  au  point  d’inoculation  une  induration  de  la  grosseur  d’une 
noisette  ; il  ne  se  produit  pas  de  fluctuation  — et  l’animal  après  avoir 
maigri  pendant  quelques  jours  revient  à son  poids  primitif  le  29  août 
et  est  abandonné. 


15  2.  — Tuberculoaii*. 

Une  des  questions  qui  ont  préoccupé  le  plus  les  méde- 
cins, et  un  des  problèmes  qui  se  pose  le  plus  fréquemment 
en  pratique  est  l’intluence  de  la  lactation  stir  la  tubercu- 
lose. Nous  verrons,  dans  la  partie  clinique  de  notre  tra- 
vail, les  résultats  qui  ont  été  rapportés  par  les  auteurs 
d’après  l’observation  des  malades  ; mais  nous  avons  voulu 
donner  une  base  expérimentale  pour  permettre  de  résou- 
dre ce  problème,  et  les  résultats  auxquels  nous  avons  été 
conduits  dans  deux  séries  d’expériences  sont  absolument 
démonstratifs. 


L'animal  qui  allaite  résiste  beaucoup  moins  longtemps 
à V inoculation  d' une  même  culture  tuberculeuse^  non  seu- 
lement qu'un  animal  témoin^  mais  encore  qu'un  animal 
cfui  vient  d' accoucher  mais  qui  n'allaite  pas. 

Expéuience  I.  — La  culture  qui  a servi  pour  ces  expériences  était 
une  culture  de  ])acilles  tuberculeux  sur  pomme  de  terre  datant  du 
9 juin  1904, 

Le  29  juin  1904,  on  injecte  1 centimètre  cube  de  bouillon  dans  lequel 
on  avait  dilué  des  traces  de  cette  culture  ii  deux  cobayes  qui  venaient 
d’accoucher  deux  jours  auparavant. 

L’injection  fut  faite  sous  la  peau  de  l’abdomen. 

L’un  de  ces  animaux,  pesant  585  grammes,  fut  laissé  seul  ; l’autre 
pesant  435  grammes  fut  laissé  avec  ses  petits,  continuant  à allaiter. 

Les  animaux  pesés  tous  les  8 jours  baissèrent  de  poids  rapidement, 
mais  la  baisse  fut  plus  rapide  pour  celui  qui  continuait  à nourrir  ; ce 
dernier  maigrit  de  109  grammes  en  15  jours,  tandis  que  l’autre  ne 
maigrissait  que  de  65  grammes.  De  plus,  au  bout  de  ce  temps,  on 
sentait  nettement  cbez  l’animal  laissé  seul  une  induration  qui  se  ra- 
mollit bientôt  au  point  d’inoculation,  tandis  qu’on  ne  sentait  rien  chez 
l’animal  qui  allaitait. 

Le  27  juillet,  la  nourrice  fut  trouvée  mor/c,  elle  avait  maigri  de  160 
grammes,  soit  près  du  tiers  de  son  poids.  A l’autopsie,  on  est  frappé 
parle  peu  d’abondance  de  la  graisse  qui  se  reti'ouve  partout  en  général 
chez  les  femelles  en  lactation  ; on  ne  trouve  aucune  lésion  au  point 
d’inoculation  ; mais  de  fines  granulations  dans  les  poumons,  le  foie 
et  la  rate  qui  est  assez  peu  volumineuse,  peu  de  ganglions,  sauf  quelques 
petits  ganglions  durs  dans  le  médiastin,  sans  trace  de  ramollissement. 

Le  même  Jour , on  tue  l'autre  animal,  qui  n’avait  maigri  que  de  125 
grammes,  soit  le  quart  de  son  poids.  A l’autopsie,  on  trouve  au  point 
d’inoculation  un  gros  abcès  tuberculeux  du  volume  d’une  noisette  ; les 
poumons  semblent  sains  ; on  note  des  granulations  dans  le  foie  et  dans 
la  rate  qui  est  volumineuse  ; mais  ce  qui  frappe  surtout  c’est  la  prédo- 
minance des  lésions  sur  le  système  lymphatique  et  ganglionnaire.  Au 
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devant  de  la  colonne  lombaire,  au  niveau  des  reins  on  trouve  un  gros 
ganglion  caséeux  du  volume  d’un  petit  pois,  et  tout  le  long  de  la. 
colonne  vertébrale  une  chaîne  se  continue  jusque  dans  le  médiastin 
qui  renferme  de  nombreux  ganglions  dont  quelques-uns  ont  la  partie 
centrale  ramollie.  ' 

Expérience  II.  — Le  12  juillet  1904  on  injecte  1 centimètre  cube  de 
bouillon  dans  lequel  on  avait  dilué  la  même  culture  que  précédemment 
sous  la  peau  de  l’abdomen  de  trois  cobayes.  Le  premier  pesait  590  gram- 
mes, et  était  tout  à fait  normal  ; le  second  pesait  710  grammes,  c’était 
une  femelle  qui  était  accouchée  depuis  9 jours  ; le  troisième  pesait 
565  grammes  et  avait  accouché  depuis  11  jours.  Ce  dernier  est  laissé 
avec  ses  petits,  tandis  que  le  précédent  est  placé  seul. 

Au  bout  de  6 jours,  on  pèse  les  trois  animaux  ; l’animal  témoin  n'avait 
pas  varié,  la  femelle  laissée  sans  ses  petits  avait  maigri  de  40  grammes, 
la  nourrice  avait  maigri  de  110  grammes. 

Le  20  Juillet,  la  nourrice  fut  trouvée  morte  ; elle  ne  pesait  plus  que 
430  grammes.  A l’autopsie,  on  trouva  localement  un  tubercule  l’amolli 
au  point  d’inoculation  ; le  foie  était  dégénéré,  les  reins  pâles,  la  rate 
granuleuse  ; en  aucun  point  on  ne  trouvait  mici’oscopiquement  de 
tubercules,  mais  on  retrouva  des  bacilles  tuberculeux  dans  le  frottis 
fait  avec  la  rate  et  les  reins. 

Le  29  Juillet,  on  tue  les  animaux  subsistants.  La  femelle  ne  pesait  plus 
que  605  grammes,  ayant  maigri  de  105  grammes  en  17  jours.  A l’autop-* 
sie  on  trouva  un  gros  abcès  tuberculeux  au  point  d inoculation,  des 
granulations  dans  les  poumons  et  le  foie,  des  ganglions  caséeux  au 
devant  de  la  colonne  lombaire.  Le  témoin  pesait  430  grammes  ayant 
maigri  de  160  grammes  en  17  jours.  Les  lésions  étaient  plus  accusées 
encore  que  chez  la  femelle  nouvellement  accouchée. 

§ 3.  — Pneiiniocoqae. 

A ces  expériences  personnelles,  nous  tenons  à ajouter 
les  résultats  expérimentaux  obtenus  par  M.  Aymard,  et 
rapportés  dans  sa  thèse.  L’auteur  étudiait  le  passage  des 


micro-organismes  eL  en  particulier  du  pneumocoque  dans 
le  lait,  et  dans  ses  expériences,  fort  bien  conduites,  il  a 
obtenu  des  résultats  qui  concordent  parfaitement  avec  les 
nôtres.  En  voici  le  résumé  pour  le  point  qui  nous  intéresse 
particulièrement  (1)  : 

Expérience  I.  — Une  lapine  de  3 kil.  200,  accouchée  depuis  23  jours, 
allaitant  7 petits,  reçoit  2 centimètres  de  culture  de  pneumocoque  dans 
la  veine  de  l’oreille. 

En  même  temps,  une  lapine  témoin  pesant  3 kilog.,  n’allaitant  plus 
depuis  4 jours,  reçoit  la  même  quantité.  La  lapine  en  lactation  meurt 
en  9 Jours,  sans  localisation,  de  septicémie  généralisée. 

Le  témoin  présente  un  abcès  au  point  d’inoculation  et  survit. 

Expérience  IL  — Une  lapine  de  3 kil.  080,  nourrissant  un  petit  âgé  de 
4 jours,  reçoit  1 centimètre  cube  de  culture  sous  la  peau  de  la  cuisse, 
elle  meurt  en  36  heures. 

Un  lapin  témoin,  de  2 kil.  530,  reçoit  la  môme  quantité  et  meurt  en 
62  heures. 

Il  résulte  de  ces  recherches  que  le  même  pneumocoque 
est  beaucoup  plus  virulent  chez  une  femelle  en  lactation 
que  che^  un  animal  témoin,  et  iVuteur  en  conclut  en  pro- 
pres termes  ; « quela lactation. . . peut  diminuer  la  résistance 
de  l’organisme  vis-à-vis  de  certains  germes,  u C’est  tout  ce 
que  nous  prétendions  démontrer. 


(1)  Aymard,  Thèse  Parisj  1891,  p.  40. 
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TROISIEME  PARTIE 


LES  MALADIES  CHEZ  LES  NOURRICES 


CHAPITRE  PREMIER 


Généralités. 


L’étude  physiologique  de  la  nourrice  nous  a montré 
des  modifications  de  la  nutrition  générale  qui  pouvaient 
faire  soupçonner  une  résistance  moindre  aux  infections  et 
aux  intoxications.  L’étude  expérimentale  nous  a confirmé 
ces  prévisions.  Pour  que  la  fonction  d’allaitement  puisse 
se  poursuivre  sans  inconvénient,  il  faut  donc,  comme  le 
dit  Baracoff  (1),  « que  la  nourrice  ait  un  tube  digestif  par- 
fait ; l’absorption  doit  se  faire  sans  entraves,  tous  les  orga- 
nes qui  exercent  un  rôle  dans  la  nutrition  doivent  être  en 
bon  état  ; si  elle  présente  un  trouble  circulatoire,  respira- 
toire ou  nutritif,  l’organisme  s’affaiblit  ».  Si  ce  trouble 
circulatoire,  respiratoire  ou  nutritif  est  dû  à une  maladie 
intercurrente,  on  comprend  que  l’organisme  s’affaiblira 


(1)  Baracoff,  Thèse  Paris,  1902. 
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davantage  et  sera  plus  profondément  touché  qu’un  orga- 
nisme normal. 

C’est  ce  que  nous  espérons  montrer  ; mais  ce  n’est  pas 
l’avis  de  nombre  d’auteurs. 

Partant  de  ce  principe  que  la  lactation  est  une  fonction 
naturelle  propre  à la  femme,  ils  en  concluent  que  la  sécré- 
tion du  lait  entretient  l’harmonie  dans  toutes  les  fonctions 
de  la  nouvelle  accouchée  (1)  et  qu’elle  devient  le  moyen  le 
plus  efficace  de  prévenir  les  maladies  qui  si  souvent  ac- 
compagnent l’accouchement.  S’élevant  môme  au  ton  lyri- 
que, Léonard  dit  (2)  : « Les  fièvres  de  mauvais  caractère, 
les  fièvres  dites  puerpérales  seraient-elles  aussi  fréquentes 
si  les  mères  satisfaisaient  au  vœu  de  la  nature  ? » C’est  la 
théorie  de  la  fièvre  de  lait,  des  métastases  laiteuses  sur 
laquelle  nous  sommes  à l’heure  actuelle  suffisamment  édi- 
fiés. Sans  aller  jusque-là,  Mochez  (3)  parle  encore  de  la 
succion  qui  « détermine  une  dérivation  salutaire  pour  l’ex- 
tinction des  irritations  siégeant  dans  différents  organes  w. 
Trousseau  ( i)  n’était  pas  loin  de  croire,  lui  aussi,  à cette  dé- 
rivation salutaire  et  nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  re- 
produire le  passage  où  il  traite  ce  sujet:  « On  a prétendu 
que  la  lactation  était  une  condition  favorable  à la  guérison 
des  maladies  intercurrentes  dont  la  convalescence  se  trou- 
verait abrégée  par  le  fait  de  la  fluxion  mammaire  qui  établi- 
rait une  sorte  de  dérivation  des  plus  énergiques.  Sans  me 

(1)  Capuron,  Traité  des  maladies  des  femmes , p.  B28. 

(2)  Léonard,  Thèse  Paris,  1822. 

(3)  Mooiiez,  De  Vinfhience  des  maladies  sur  l'allaitement.  Thèse  Paris 
1891. 

(4)  Trousseau,  Clinir/ues,  t.  III,  p.  159. 


prononcer  d’une  façon  aussi  affirmative,  je  puis  dire  ce- 
pendant, d’après  mon  expérience,  que  la  lactation  n amène 
aucune  complication  dans  une  maladie  aiguë,  et  qu’il  y 
aurait  même  danger  à faire  cesser  l’allaitement  pendant 
le  cours  de  cette  maladie,  si  elle  doit  être  de  courte  durée, 
danger  pour  la  mère  aussi  bien  que  pour  le  nourrisson. 
Lorsque  cette  maladie  dure  un  mois,  six  semaines,  il  faut 
suspendre  l’allaitement  qui  est  toujours  une  cause  de  fati- 
gue et  d’épuisement  à ajouter  à celle  qu’entraîne  l’affection 
aiguë  intercurrente.  » 

La  question  est  en  réalité  double  et  en  pratique,  il  faut 
tenir  compte  de  deux  éléments  : l’intérêt  de  la  mère  et 
l’intérêt  de  l’enfant  ; heureusement,  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas,  ces  deux  intérêts  imposent  la  même  conduite. 
Comme  le  dit  Briens  (1)  : « Dans  certains  cas  de  maladies 
aiguës,  l’allaitement  est  dangereux  à la  fois  pour  la  mère, 
étant  une  cause  d’extrême  épuisement  et  pour  l’enfant  qui 
prend  un  lait  altéré  riche  en  toxines.  » 

Nous  ne  voulons  pas  entrer  dans  l’exposé  de  toutes  les 
données  actuellement  connues  sur  les  modifications  de  la 
composition  du  lait  dans  les  maladies.  Cette  étude  faite 
d’une  façon  très  complète  par  Vernois  et  Becquerel  (2), 
montre  que  le  sucre  diminue  dans  les  affections  fébriles, 
tandis  que  le  beurre  augmente  dans  la  tuberculose.  Ces 
modifications  du  lait  peuvent  le  rendre  moins  propre  à la 
nutrition  de  l’enfant,  mais  de  plus,  le  lait  peut  contenir 
les  germes  de  la  maladie  de  la  mère.  Tous  les  germes  ne 

(1)  Briens,  Quelques  considérations  sur  les  causes  invoquées  pour  sup- 
primer V allaitement  au  sein,  Thèse  Paris,  1902. 

(2)  Vernois  et  Becquerel,  Annales  d’hygiène,  18o3. 


passent  pas,  mais  rexpérimenlalion  a pu  montrer  quel- 
ques cas  positifs,  pour  le  pneumocoque,  le  streptocoque, 
la  bactéridie  charbonneuse  et  même  le  bacille  de  Koch, 
d’après  Moussu.  Mais  si  le  microbe  lui-même  ne  passe  pas 
dans  le  lait,  le  lait  n’en  est  pas  moins  altéré  par  les  toxines  : 
expériences d’Ehrlich  pour  la  toxine  diphtérique, transmis- 
sion du  pouvoir  agglutinant  pour  le  bacille  d’Eberth. 

Il  semble  donc  que  le  lait  d’une  femme  malade  modifié 
dans  sa  composition  chimique,  modifié  peut-être  par  l’ad- 
dition de  microbes, probablement  par  le  passage  de  toxines, 
ne  peut  constituer  un  aliment  parfait  pour  le  nourris- 
son et  que  dans  ce  cas,  la  lactation  doit  être,  passagère- 
ment du  moins,  interrompue  ; mais  pour  ce  qui  nous 
concerne  particulièrement,  nous  ne  nous  occupons  que  de 
la  mère,  et  nous  recherclierons  s’il  est  bon  qu’une  mère 
malade  continue  à nourrir. 

Eloy  (1)  avaitécrit:  « Une  nourrice  est  plus  susceptible 
aux  inlluences  morbides  acquises  ou  accidentelles  ; son 
état  anémique  l’y  prédispose.  » 

Nous  avons  vu  qu’il  n’y  avait  pas  que  l’état  anémique 
qui  l’y  prédisposait.  A la  même  époque,  Besson  (2)  écri- 
vait ; « Ce  qu’il  est  permis  d’admettre,  et  ce  qui  est  même 
incontestable,  c’est  que  certaines  maladies  sont  plus  fré- 
quentes pendant  le  temps  de  la  lactation  et  que  ces  mala- 
dies présentent  quelques  différences  par  rapport  surtout 
à leur  terminaison.  ■»  C’est  ce  même  fait  qui  nous  a frap- 
pé et  que  nous  avons  voulu  mettre  en  lumière. 

En  pratique,  pour  appuyer  sur  des  faits  et  des  observa- 

(1)  Eloy,  Thèse  Paris,  1873. 

(2)  Besson,  Thèse  Paris,  1873. 
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lions  cette  idée  théorique  on  se  heurte  à un  grand  nombre 
de  difficultés.  Ce  n’est  pas  en  accumulant  un  certain  nom- 
bre d’observations  de  maladies  aiguës  graves  chez  les 
nourrices  que  nous  aurons  démontré  notre  proposition . 
Nous  avons  bien  trouvé  chez  des  nourrices  des  observa- 
tions de  fièvre  typhoïde,  de  pneumonie,  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  ayant  évolué  avec  une  grande  gravité  et 
se  terminant  par  la  mort  : mais  il  serait  également  facile 
d’accumuler  des  cas  mortels  chez  des  individus  normaux 
et  nous  ne  pourrions  guère  en  conclure  que  par  une  sta- 
tistique qui  nous  montrerait  et  la  morbidité  et  la  mortalité 
plus  grande  chez  les  nourrices  que  chez  les  individus  nor- 
maux ; une  telle  statistique  est,  on  le  conçoit,  impossible  à 
faire,  et  nous  nous  bornerons  à passer  en  revue  les  diver- 
ses affections  aiguës  ou  chroniques  et  à rechercher  si  dans 
certains  cas  l’influence  de  la  lactation  se  fera  manifeste- 
ment sentir.  C’est  ce  qui  pourra  arriver  une  première  fois 
quand  nous  relaterons  chez  des  nourrices  une  épidémie 
d’une  affection  dont  le  pronostic  ordinaire  est  bien  connu 
(la  diphtérie  en  l’espèce)  et  qui  a évolué  dans  ce  cas  d’une 
manière  particulièrement  grave,  c’est  ce  qui  arrivera  éga- 
lement quand  nous  étudierons  la  tuberculose  parce  que 
les  exemples  sont  innombrables  ; et  là  l’observation  cli- 
nique présente  parfois  le  caractère  précis  de  l’expérimen-  . 
tation  : c’est  ce  qui  se  passe  quand,  chez  des  individus 
également  prédisposés,  les  uns  sont  soumis  à la  lactation 
et  les  autres  y échappent. 


CHAPITRE  II 


Infection  puerpérale. 


Parmi  les  maladies  aiguës,  Tune  de  celles  qui  doit  nous 
arrêter  tout  d’abord  est  l’infection  puerpérale. 

Toujours  en  nous  plaçant  à notre  point  de  vue  unique- 
ment maternel,  quand  une  femme  est  atteinte  d’infection 
puerpérale,  vaut-il  mieux  pour  elle  qu’elle  n’allaite  pas  ? 
il  est  certain  que  dans  cette  question,  il  faut  faire  des  dis- 
tinctions de  degrés. 

Quand  il  s’agit  de  formes  légères  qui  sont  constituées 
par  une  endométrite  atténuée,  accidents  qui  durent  peu 
de  temps  et  cèdent  à un  traitement  immédiat,  la  question 
de  la  suspension  de  l’allaitement  ne  se  pose  pas. 

Mais  quand  il  s’agit  de  formes  plus  graves,  où  la  septicé- 
mie est  possible  ou  en  tout  cas  à craindre,  n’y  a-t-il  pas  lieu 
de  penser  que  la  lactation  vienne  faciliter,  favoriser  pour 
sa  part  cette  pullulation  des  germes,  en  diminuant  la  ré- 
sistance de  l’organisme  ; il  ne  peut  être  question  en  l’es- 
pèce de  la  dérivation  salutaire  à laquelle  croyaient  les  an- 
ciens ; mais  pour  donner  une  démonstration  absolument 
convaincante  , il  faudrait  pouvoir  étudier  deux  malades 
identiques,  également  infectées,  et  voir  si  la  lactation  aug- 
menterait ou  diminuerait  l’intensité  de  l’affection.  Faute 
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de  faits  aussi  précis,  nous  nous  bornerons  à résumer  une 
observation  de  la  thèse  de  Trégouët  (1  ). 

Observation  XXII.  — Thèse  de  Trégouët,  — Recueillie  dans  le 
service  de  M.  le  D''  Maygrier.  — Infection  suraiguë.  — Il  s’agit 
d’une  toute  jeune  primipare  âgée  de  17  ans.  Le  8 septembre,  elle 
accouche  avant  terme  (8  mois  1/2)  d'un  garçon  pesant  2 kil.  760  gi-am- 
mes.  Le  soir  même,  la  température  de  l’accouchée  atteint  39“1  ; le  11  à 
7 heures  du  matin,  39o4,  On  fait  une  injection  intra-utérine  qui  ne 
ramène  aucun  débris.  Le  12  au  matin,  la  fièvre  ne  présente  qu’une 
rémission  très  minime.  Le  13,  la  température  se  maintient  à 39®8.  On 
pratique  encore  dans  la  journée  deux  injections  intra-utérines  au  per- 
manganate de  potasse.  Le  liquide  ramené  n’a  pas  d’odeur  et  contient 
peu  de  débris.  La  malade  est  encore  très  agitée.  La  température  se 
maintient  toujours  au  même  niveau. 

Le  14,  on  pratique  le  curettage  digital  et  l’écouvillonnage,  on  relire 
des  débris  nombreux  et  très  fétides.  Le  15,  la  rémission  matinale  est  un 
peu  plus  accentuée  ; la  malade  est  toujours  dans  un  état  d’agitation 
extrême.  Elle  se  plaint  beaucoup  d’une  tuméfaction  qni  apparait  à 
gauche  en  arrière  de  la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur  ; cette 
tuméfaction  est  très  douloureuse  à la  pression.  Le  16,  cette  tuméfac- 
tion a augmenté  de  volume.  A droite  une  tuméfaction  identique  apparaît 
dans  un  point  exactement  symétrique  ; la  face  est  très  œdématiée,  les 
yeux  sont  saillants.  M.  le  docteur  Brindeau  incise  cette  parotidite 
double  et  draine,  A partir  de  midi  la  respiration  se  ralentit  et  à 4 h.  5 
la  malade  meurt.  Pendant  ce  temps  qu’est  devenu  l’enfant  ? Mis  au  sein 
de  sa  mère  dès  le  soir  de  sa  naissance,  il  avait  diminué  pendant  quatre 
jours,  alors  qu’il  rendait  son  méconium.  Puis,  aussitôt  son  méconium 
expulsé,  il  était  remonté  de  40  grammes  le  premier  jour,  puis  de  15 
grammes  le  second  jour. 

Voici  donc  un  enfant  que  sa  mère  a nourri  jusqu’au  moment  où  elle  est 
morte  ; qui  n'a  reçu  d’autre  nourriture  que  le  lait  maternel  et  dont  l’état 
général  est  bon,  dont  la  courbe  de  poids  prenait  une  assez  bonne  allure 

(1)  Trégouët,  De  l'allaiteinenl  dans  les  suites  de  couches  pathologi- 
ques, et  dans  quelques  autres  cas  infectieux.  Thèse  Paris,  1902. 
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et  cela  malgré  la  septicémie  suraiguë  qui  a tué  celle  qui  le  nourrissait, 
malgré  les  deux  interventions  que  celle-ci  a dû  subir  sous  le  chloro- 
forme, malgré  aussi  les  médicaments  qui  ont  été  administrés  à sa 
mère. 

On  ne  peut  s’empêcher,  en  lisant  cette  observation,  de 
se  demander  si  dans  ce  cas  l’allaitement  était  réellement 
indiqué  et  s’il  n’a  pas  été  pour  quelque  chose  dans  la  ter- 
minaison fatale.  « J’ai  conservé  la  plus  pénible  impression 
dit  Delore  (1  ),  du  spectacle  d’un  enfant  s’elï’orçant  de  ti- 
rer du  lait  du  sein  vide  et  llasque  de  sa  mère  en  proie  à la 
fièvre  et  au  délire.  » On  pourrait  citer  d’autres  observa- 
tions analogues  dans  le  travail  de  Budin  et  Perret  (2),  et 
il  semble  que  le  fait  de  l’ascension  régulière  — mais  pas- 
sagère — du  poids  du  nourrisson  ne  doit  pas  être  suffisant 
pour  forcer  l’allaitement  maternel  dans  les  conditions 
d’infection  grave. 


(1)  Cilé  par  Mochez,  /oc.  cit. 

(2)  Budin  et  Perret,  De  rallailement  dans  les  suites  de  couches  pa- 
thologiques. Obstétrique,  15  novembre  1901. 


CHAPITRE  III 


Pneumonie. 


Pour  la  pneumonie,  rexpérimentation  a démonlré  à 
Aymard  (l)  que  l’animal  en  lactation  mourait  plus  vite 
que  l’animal  témoin  ; on  pourrait  en  déduire  la  gravité 
plus  grande  de  la  pneumonie  chez  la  nourrice,  et  nous 
nous  bornerons  à rappeler  un  cas  de  Bozzolo  (2)  où  il  s’a- 
git d’une  pneumonie  gauche  suivie  d’endocardite  et  d’une 
seconde  pneumonie  du  côté  opposé. 

Voici  encore  le  résumé  d’une  observation  d’Aymard  : 

Victorine  A...,  19  ans,  accouche  le  .30  mars  à 4 heures  du  matin  d’un 
enfant  vivant  pesant  3.210  grammes. 

Les  trois  jours  qui  suivent  l’accouchement,  la  mèi-e  se  porte  très  bien, 
les  suites  de  couches  sont  normales,  et  l’enfant  est  allaité  par  sa  mère. 

Le  2 avril,  la  femme  a un  frisson  violent,  le  soir  apparaît  un  point 
de  côté  assez  intense,  puis  delà  dyspnée,  pas  d’expectoration.  L’enfant 
est  toujours  avec  sa  mère. 

Le  3 avril  au  matin,  la  température  s’élève  à 39®  dans  la  soirée  ; 
l’enfant  qui  avait  tété  sa  mère  Jusqu’à  ce  moment  est  confié  à une 
nourrice.  On  trouve  à l’auscultation  quelques  l’âles  crépitants  au  sommet 
di’oit  et  au-dessous  du  souffle  tubaire  se  prolongeant  dans  toute  l’étendue 
du  lobe  inférieur,  La  température  reste  à 39®,  et  la  malade  rend  des 
crachats  hémoptoïques  caractéristiques.  Le  4 avril,  on  perçoit  toujours 
le  souffle  tubaire  à droite  jusqu’au  milieu  du  dos.  Matité  à ce  point  ; au 

(1)  Aymari),  Thèse  Paris,  1891,  p.  36. 

(2)  Bozzolo,  Forschrilt  fier  Metüciti^  1890,  n®  23,  cité  par  Aymahd. 
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sommet  droit,  quelques  râles.  La  température  s’élève  le  matin  à 40o2 
et  le  soir  à 39°8.  Rien  de  particulier  dans  l’abdomen.  Le  5 avril,  délire, 
carphologie  ; à 4 heures  du  soir,  la  température  est  à 41  °3  et  la 
malade  meurt  à li  heures. 

L’autopsie  montre  que  la  malade  est  bien  morte  d’une  pneumonie 
lobaire  franche.  Tout  le  lobe  inférieur  droit  présente  l’hépatisation 
rouge  caractéristique. 


CHAPITRE  IV 


Autres  maladies  aiguës. 


On  a publié  un  certain  nombre  de  cas  de  fièvre  ty- 
phoïde évoluant  chez  des  nourrices,  quand  on  recherchait 
le  passage  de  la  substance  agglutinante  dans  le  lait  (1). 
Les  observations  cliniques  sont  assez  brèves  et  la  gravité 
plus  grande  de  l’affection  ne  semble  pas  avoir  frappé  les 
auteurs. 

Cependant,  sur  7 cas  publiés  nous  trouvons  une  obser- 
vation (2)  où  la  femme  présenta  une  forme  ataxo-adyna- 
mique  grave,  avec  du  délire  durant  du  15“  au  27“  jour, 
mais  se  terminant  néanmoins  par  la  guérison. 

Il  faudrait  pouvoir  apporter  une  statistique  plus  éten- 
due pour  donner  une  certitude  plutôt  qu’une  impression . 

Rien  de  particulier  à signaler  pour  l’évolution  de  la 
scarlatine  chez  les  nourrices,  l’association  de  la  scarlatine 
et  de  l’état  puerpéral  était  considérée  comme  grave  par 
Trousseau  (3),  mais  par  état  puerpéral,  il  faut  entendre 
surtout  les  suites  immédiates  de  couches.  Dans  les  épidé- 

(!)  Cas  négatifs  : Achard  et  Bensaude,  Soc.  Méd.  Hop.,  1896  ; Thieh- 
tELiN  et  Lenoble,  Presse  Méd.^  1896  ; Charrin,  Soc.  de  Biol.,  1899  ; Cas- 
TAIGNE,  Méd.  Mod.  (l'*  obs.),  1897. 

Cas  positifs  : Landouzy  et  Griffon,  Soc.  de  Biol.,  1897  ; Castaione, 
Méd.  Mod,,  1897  (2®  obs.)  ; Courmont  et  Cade,  Soc.  de  Biol.,  1899. 

(2)  Deuxième  obs.  de  Castaione. 

(3)  Trousseau,  Cliniques,  t.  I,  p.  185. 
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mies  de  choléra.,  on  a rapporté  des  cas  de  continuation  de* 
l’allailement  et  de  guérison  (1).  Duflocq  (2)  cite  deux 
nourrices  cliez  lesquelles  on  ne  trouve  rien  de  particulier 
qu’une  apparition  d’érythème  scarlatiniforme  à la  face,  ce 
qui  est  une  preuve  nouvelle  de  la  susceptibilité  de  la  peau 
des  nourrices,  comme  on  le  verra  plus  loin. 


ces,  par  Roger  sans  présenter  rien  de  spécial  (3).  Signalons 
enfin  un  cas  d’endocardite  hlennorrhagique  (4)  avec  dou- 
ble phlébite  des  membres  inférieurs,  observé  chez  une 
femme  qui  allaitait  son  enfant  depuis  deux  mois  ; ce  que 
nous  avons  vu  expérimentalement  de  la  généralisation 
chez  une  nourrice  du  microbe  qui,  chez  un  individu  sain, 
reste  localisé,  nous  autorise  à penser  qu’en  ce  cas,  la  lac- 
tation a peut-être  aidé  à la  dissémination  du  germe  dans 
l’économie. 

La  lactation  semble  agir  sur  le  développement  du  palu  - 
disme, et  Legendre  rapporte  un  cas  de  paludisme  chez  une 
nourrice  qui  n’avait  eu  aucun  accès  depuis  deux  ans. 
Delore  (.3)  a vu  se  produire  pour  la  première  fois  chez  une 
nourrice,  qu’un  allaitement  de  deux  mois  avait  profondé- 
ment anémiée,  une  fièvre  intermittente  qui  n’a  pas  cédé  au 
sulfate  de  quinine,  et  qui  n’a  disparu  que  par  la  cessation 
de  l’allaitement.  Chez  d’autres  nourrices  ayant  eu  la  fièvre 
intermittente,  la  récidive  est  survenue  sous  l’inllnence  des 

(1)  Oèhy,  Union  médicale,  3 juin  1851,  p.  263. 

(2)  Duflocq,  Thèse  Paris,  1886. 

(3)  Roger,  Les  maladies  infeclicuscs,  p.  1114. 

(4)  CouLON,  Archives  (jénéralcs  de  médecine,  13  juillet  1904,  n°  28, 
p.  1758. 

(5)  Df.lore,  ,4/7<  « Nourrices  » du  Dictionnaire  Decuambre. 


— Si 


fatigues  du  nourrissage.  On  a observé  aux  Elats-Ünis, 
dans  le  Tennessee  et  les  Florides  une  affection  spéciale  aux 
nourrices  et  qui  paraît  être  d origine  paludéenne,  elle  se 
caractérise  par  des  ulcérations  de  la  bouche  et  de  la  dépres- 
sion des  forces  : elle  cesse  en  même  temps  que  l’allaile- 
ment. 


Viiry 
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CHAPITRE  V 


Diphtérie. 


On  a publié  un  certain  nombre  de  cas  de  diphtérie  chez 
les  nourrices  en  recherchant  surtout  le  passage  de  la  toxine 
ou  de  1 antitoxine  dans  le  lait.  Rien  de  particulier  n’a 
frappé  les  auteurs  au  point  de  vue  clinique  : nous  avons 
eu  l’occasion  d’étudier  dans  le  service  de  noire  maître,  le 
professeur  Hutinel  à la  nourricerie  del’hospicedesEnfants- 
Assistés,  une  épidémie  de  diphtérie  sur  les  nourrices. 
Nous  la  relatons  ci-dessous  en  détail. 

1®*'  Cas.  — Le  15  janvier  (904,  un  premier  cas  de  diphtérie  apparut 
à la  nourricerie  : la  nourrice  Gabrielle  B...  fut  atteinte  d'une  angine 
d’intensité  moyenne  avec  quelques  points  blancs  sur  l’amygdale  droite, 
et  à l’examen  direct  comme  sur  la  culture,  on  constate  la  présence 
de  bacilles  diphtériques.  La  température  qui  s’était  élevée  à 40®  le  pre* 
mier  jour  tomba  à 38  dès  le  troisième  jour,  et  l’angine  disparut  complè- 
tement. Néanmoins  la  malade  restait  très  affaiblie,  et  le  19  janvier,  on 
constata  pour  la  première  fois  une  quantité  assez  considérable  d'albu- 
mine dans  l’uriiïe  ; les  jours  suivants  on  nota  jusqu'à  1 gr.  50  et  2 gram- 
mes (le  24  janvier)  d'albumine  par  litre.  La  malade  se  sentait  tout  à 
fait  bien,  malgré  la  persistance  d'une  quantité  notable  d'albumine 
pendant  plus  d’un  mois,  sans  que  l’on  puisse  noter  aucun  autre  sym- 
ptôme. Le  29  février,  elle  partit,  malgré  l’avis  du  médecin. 

Le  15  janvier,  il  avait  été  inoculé  à litre  préventif  10  centimètres 
cubes  de  sérum  anti-diphtérique  aux  10  nourrices  restant,  sans  que  l’on 
ait  eu  à noter  ttudun  accident  précoce.  Mais  le  23  janvier,  deux  des 
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nourrices  inoculées  préventivement:  Emilie  S...  et  Valenline  B...  pré* 
senlèrent  une  angine  à fausses  membranes.  On  leur  fit  à toutes  deux 
une  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  anti-diphtérique. 

2®  Cas.  — En  ce  qui  concerne  Emilie  S...  3 jours  après,  le  26  janvier, 
on  vit  apparaître,  au  lieu  d’injection,  un  érythème  gagnant  presque 
toute  la  moitié  de  l’abdomen,  de  teinte  rosée  et  à bords  mal  limités  ; 
ces  accidents  disparurent  en  quelques  jours.  L’angine  évolua  d’une  façon 
normale,  et  la  température  qui  était  de  39°6  le  premier  jour  tomba  à 
37®  au  bout  de  3 jours.  Le  29  janvier,  on  vit  apparaître  de  nouveau  un 
point  blanc  sur  l’amygdale  droite  avec  une  adénopathie  correspondante. 
En  même  temps  on  nota  des  intermittences  du  pouls  et  un  rythme 
embryocardique  ; mais  les  phénomènes  s’arrêtèi’ent  là  et  disparurent 
au  bout  de  quelques  jours.  On  avait  noté  un  peu  d'albumine  dans  l’u- 
rine les  premiers  jours,  mais  le  6 février,  la  malade  partit  absolument 
guérie. 

3®  Cas.  — En  ce  qui  concerne  Valentine  B...,  la  température  monta 
jusqu’à  39®  le  lendemain  de  l’angine,  se  maintint  aux  environs  de  38® 
les  jours  suivants  et  en  même  temps,  on  nota  l’apparition  d’albumine 
dans  l’urine  en  quantité  dosable,  et  pendant  plusieurs  jours  on  nota 
jusqu’à  0 gr.  30  par  litre.  Le  26  janvier,  3 jours  après  l’apparition  de 
l’angine,  apparurent  des  arthralgies  légères  du  côté  des  genoux  et  des 
pieds.  Enfin  le  1®®  février,  on  note  au  niveau  des  genoux  un  peu  d’é- 
rythème purpurique  qui  disparaît  rapidement  sans  laisser  de  traces  ; 
la  malade  se  plaint  aussi  à ce  moment  de  douleurs  au  niveau  de  l'épi* 
gastre  et  d’envies  de  vomir  ; mais  ces  phénomènes  disparaissent,  l'al- 
buminurie diminue  et  le  3 février,  la  malade  sort  guérie. 

Le  23  janvier,  à la  suite  de  cette  deuxième  apparition  de  diphtérie. 
On  fit  une  injection  préventive  de  10  centimètres  cubes  de  sénnn  anli- 
toxique  aux  8 nourrices  restant,  nourrices  qui  avaient  déjà  reçu  une 
dose  égale  10  jours  auparavant.  Sur  ces  8 nourrices,  2 présentèrent  des 
accidents  que  Von  peut  rapporter  au  sérum. 

Mélanie  B.,.,  le  lendemain  même  de  l'injection  présenta  au  niveau 
de  l’abdomen,  autour  de  l’injection  un  large  placard  d’érythème  qui 
d abord  simplement  rosé,  devint  le  lendemain  nettement  purpurique  ; 
Oti  même  temps  apparaissaient  d’autres  grands  placards  à la  face  ex- 
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terne  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  du  coté  correspondant,  en  même 
temps  qu’aux  avant-bras.  Cet  érythème  présentait  une  teinte  légère- 
ment violacée,  avec  des  bords  irréguliers,  déchiquetés,  mais  nettement 
limités  sans  transition  entre  la  partie  malade  et  la  peau  saine.  Au  bout 
de  deux  à trois  jours  la  teinte  violacée  diminua  d'intensité  et  la  couleur 
devint  bleu  verdâtre,  puis  jaunâtre,  passant  par  toutes  les  teintes  d’une 
ecchymose  sous-cutanée  pour  disparaître  complètement  le  2 février. 
Pendant  ce  temps,  la  température  qui  était  montée  le  premier  jour  à 
38®  8 se  maintenait  au-dessus  de  38°  jusqu’au  30  janvier  ; la  malade  ne 
ressentait  aucun  trouble,  aucune  douleur  au  niveau  de  l’érythème  ni 
des  articulations. 

L’albumine  recherchée  à plusieurs  reprises  ne  put  jamais  être  déce- 
lée. 

Pour  la  seconde  nourrice,  Madeleine  G...,  les  symptômes  furent  beau- 
coup moins  marqués,  et  tout  se  borna  à un  érythème  purpurique  occu- 
pant toute  la  face  dorsale  du  pied,  sans  élévation  de  température,  sans 
douleurs,  sans  albuminurie,  sans  môme  que  la  nourrice  consentit  à ces- 
ser son  service. 

Il  nous  a semblé  intéressant  de  rapporter  l’observation 
de  cette  épidémie  à plusieurs  points  de  vue.  Tout  d’abord, 
sur  trois  cas  d’angine  diphtérique  d’intensité  moyenne, 
sans  fausses  membranes  épaisses,  sans  adénopathie  consi- 
dérable, nous  avons  observé  dans  les  3 cas  des  accidents 
assez  sérieux,  albuminurie  marquée  (2  gr.  par  jour)  et 
prolongée  (plus  de  6 semaines)  pour  le  premier  cas  ; inter- 
mittences du  pouls,  rythme  embryocardique  pour  le  se- 
cond ; épigastralgie  et  albuminurie  notable  pour  le  troisiè- 
me. Tous  ces  accidents  d’ordre  toxique  survenant  chez  des 
malades  traitées  à temps  et  d’une  façon  suffisamment  éner- 
gique, semblent  montrer  que  l’organisme  de  la  nourrice 
résiste  moins  bien  à l’intoxication  jiar  le  poison  diphtéri- 
que. Signalons  que  dans  deux  séries  d’expériences  sur  le 
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cobaye,  nous  avons  observé  que  l’animal  en  lactation  suc- 
combe une  fois  une  heure,  une  fois  24  heures  avant  le  té- 
moin de  même  poids,  pour  une  injection  d’une  même  dose 
d’une  même  toxine.  Ces  faits  sont  trop  peu  nombreux  pour 
que  nous  ayons  cru  devoir  les  mettre  dans  notre  chapitre 
expérimental. 

Au  point  de  vue  du  sérum  préventif,  enfin,  il  nous  a paru 
intéressant  de  signaler  que  malgré  l’injection  de  sérum, 
nous  avons  vu  2 cas  de  diphtérie  survenir  sur  10  mala- 
des inoculées  8 jours  auparavant.  En  dernier  lieu,  sur 
8 nourrices  ayant  eu  des  injections  préventives,  2 ont 
présenté  des  accidents  marqués  dus  au  sérum,  et  cette  pro- 
portion de  25  0/0  est  bien  supérieure  à celle  que  l’on  peut 
noter  dans  les  inoculations  préventives  faites  sur  de  gran- 
des masses  même  chez  les  adultes.  A la  même  époque, 
nous  faisions  aux  Enfants-Assistés  des  injections  préven- 
tives de  sérum  avec  des  flacons  de  la  même  date,  à la 
dose  de  5 centimètres  cubes  pour  chaque  enfant  de  7 à 
15  ans.  Sur  78  inoculations  nous  n’avons  constaté  qu’un 
seul  érythème  sérique,  et  très  léger. 

L’aspect  purpurique  de  ces  érythèmes  nous  a paru  égale- 
ment intéressant  : quelle  que  soit  l’opinion  que  l’on  ait  sur 
la  coagulation  du  sang,  il  faut  admettre  l’action  incontes- 
table du  foie  sur  ce  processus.  L’étude  pathogénique  du 
purpura  est  là  pour  l’établir.  Or,  nous  avons  vu  que  le  foie 
de  la  nourrice  était  modifié,  et  .dans  sa  structure,  et  dans 
ses  fonctions:  uropoiétique,  glycogénique,  adipopexique, 
anti toxique  ; il  n’y  a donc  rien  d’extraordinaire  à ce  que 
son  action  sur  la  coagulation  du  sang  soit  aussi  modifiée. 
La  fréquence  des  érythèmes  scarlatiniformes  survenant 
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pentlanL  les  suites  de  couclies  et  en  particulier  pendant  la 
lactation  peut  s’expliquer  en  grande  partie  parcelle  niodili- 
calion.  Une  même  infeclion  slreplococcique  ou  aulre  qui, 
chez  un  individu  normal,  ne  donnerail  pas  de  réaclion  cu- 
lanée,  donne  un  érythème  sur  un  organisme  en  lactation, 
et  ainsi  s’expliquent  ces  multiples  éruptions  qui  ont  pas- 
sionné les  anciens  auteurs  : scarlatinoïde  puerpérale,  faus- 
ses ou  vraies  scarlatines.  Siredey  (1)  trouve  dans  les  phé- 
nomènes physiologiques  de  la  puerpéralité  « les  conditions 
les  plus  favorables  au  développement  des  efflorescences 
cutanées  ».  La  peau  (2)  de  la  nourrice,  comme  la  peau 
de  la  femme  enceinte,  réagit  plus  facilement  et  la  cause  en 
est,  dans  un  cas  comme  dans  l’autre,  dans  l’altération  du 
fonctionnement  normal  du  foie. 

(1)  SiBEDEY,  Les  maladies  puerpérales,  p.  4o4.  — V.  aussi  : Vrain,  La 
menslruation  et  la  grossesse  dans  leurs  rapports  avec  quelques  manifes- 
tations cutanées  diathésiqnes.  Thèse  Paris,  1878. 

(2)  C’était  déjà  l'avis  de  Cazenave,  qui  écrivait  en  18o0  : « 11  peut 
arriver  (jue  quelques  éruptions  se  développent  pendant  l’allaitement 
qu'elles  semblent  alors  reconnaître  pour  cause,  » Annales  des  maladies 
de  la  peau,  t.  III,  p.  1. 


CHAPITRE  VI 


Syphilis. 


Nous  croyons  intéressant  de  rapporter  les  observations 
de  trois  nourrices  que  nous  avons  pu  suivre  dans  le  ser- 
vice de  notre  maître,  le  professeur  Ilutinel,  à l’hospice  des 
Enfants-Assistés.  Il  s’agit  de  trois  femmes  qui  furent  con- 
taminées par  des  nourrissons  syphilitiques  qu’on  leur  avait 
confiés  et  qui  présentèrent  des  chancres  du  mamelon.  Dans 
les  trois  cas  la  syphilis  a revêtu  une  forme  particulière- 
ment grave. 

Obs.  I (personnelle).  — Irène  P...,  ègée  de  23  ans. 

CeL.^  femme  était  d’une  bonne  santé  habituelle.  Elle  a accouché  le 
8 août  1901  d’un  enfant  à terme  bien  portant  qu'elle  allaite.  Le  4 
juin  1902  on  lui  confie  pour  l’élever  au  sein  un  nourrisson  de  l’Assistance 
publique  ; cet  enfant  examiné  à plusieurs  reprises  avait  paru  sain  et  ne 
présentait  aucun  stigmate  de  syphilis  héréditaire  ; le  21  juin  on  nota 
chez  lui  un  coryza  persistant  et  un  érythème  suspect  au  niveau  des 
fesses,  et  l’enfant  fut  retiré  à la  nourrice.  Au  commencement  du  mois 
de  juillet  1902,  on  vit  apparaître  un  chancre  induré  tout  à fait  typique 
au  mamelon  droit.  Le  24  août  1902,  la  malade  fut  envoyée  à l’hospice 
des  Enfants-Assistés  et  à ce  moment  on  retrouva  le  chancre  en  voie 
de  cicatrisation  et  en  même  temps  une  roséole  extrêmement  nette. 
De  plus,  la  malade  se  plaignait  de  céphalée,  ses  cheveux  tombaient  en 
abondance. 

A partir  de  cette  date  la  malade  fut  soumise  à un  traitement  intensif, 
et  pendant  deux  ans  on  lui  fit  absorber  du  mercure  à haute  dose  et 
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sous  toutes  les  formes  : pilules  de  protoioclure  d’abord,  injections  de 
calomel,  puis  de  biiodure  soit  huileux  soit  ac[ueux,  injections  d’hermo- 
phényl.  Malgré  cette  médication  intensive  allant  jusqu’aux  limites  de 
1 intolérance,  on  vit  persister  des  accidents  constants  : plaques  mu- 
queuses aux  lèvres  et  à la  face  interne  des  joues,  psoriasis  syphili- 
tique plantaire  et  palmaire  très  douloureux. 

Au  bout  de  2 ans  de  traitement,  au  mois  de  mai  1904,  la  malade 
très  cachectisée  demanda  à retourner  dans  son  pays  et  fut  perdue  de 
vue,  mais  à ce  moment  encore  elle  présentait  des  plaques  dans  la 
bouche  et  des  fissures  profondes  et  douloureuses  à la  paume  des  mains. 

Obs.  II  (personnelle).  — Louise  D...,  Agée  de  22  ans. 

Sans  antécédents  personnels  importants,  cette  femme  accouche  le 
0 avril  190.3  d’un  enfant  à terme  bien  portant  qu'elle  allaite.  Le  10 
février  1904  on  lui  confie  pour  l’élever  au  sein  un  nourrisson  de  l’Assistance 
publique.  Le  13  mai  1904  elle  est  obligée  de  sevrer  l’enfant  à cause 
d’un  abcès  du  sein  en  voie  de  formation,  consécutif  à une  crevasse  du 
mamelon.  L’enfant  meurt  brusquement  de  convulsions  le  17  mai,  sans 
avoir  présenté  des  signes  très  positifs  de  syphilis.  Dès  le  mois  suivant 
la  malade  présenta  sur  tout  le  corps  des  plaques  rouges,  en  même 
temps  qu’elle  se  plaignait  de  céphalée.  Elle  ne  fut  vue  par  un  médecin 
de  l’Assistance  publique  que  le  2I  janvier  1905  ; on  nota  à ce  moment 
une  éruption  papuleuse  en  corymbes  disséminée  sur  les  deux  seins  et 
sur  les  membres  inférieurs.  Malgré  un  traitement  intensif  ces  papules 
s’ulcérèrent  et  formèrent  des  pustules  plus  ou  moins  larges  ; plus  tard, 
quelques-unes  de  ces  pustules  se  recouvrirent  de  croûtes  épaisses, 
stratifiées,  en  écaille  d’huître,  formant  le  véritable  rupia. 

Malgré  la  continuation  du  traitement,  on  vit  quelques-uns  de  ces 
placards  d’ccthyma  gagner  vers  la  profondeur  ; en  particulier  au  niveau 
de  la  face  interne  du  pied  droit,  il  se  développa  au  mois  d’avril  1905 
une  ulcération  profonde  à bords  déchiquetés,  violAtres  et  à fond  sanieux  , 
delà  dimension  d’une  pièce  de  5 francs.  Au  mois  de  juin  1905,  malgré 
toute  la  thérapeutique  locale  et  générale,  l'ulcère  persiste. 

Obs.  ni  (personnelle).  — Blanche  Br...,  âgée  de  38  ans. 

Femme  bien  portante  et  ayant  5 enfants  vivants,  le  dernier  né  le 
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4 février  1904,  Le  21  décembre  1904  on  lui  confie  pour  l’élever  au  sein 
un  nourrisson  de  l’Assistance  publique.  Ce  nourrisson  meurt  au  bout 
de  3 mois,  le  2ü  mars  1905,  couvert,  dit-elle,  de  boutons.  Elle  donna 
de  nouveau  le  sein  à son  enfant  et  le  25  avril  elle  voit  apparaître  un 
chancre  induré  au  sein  gauche.  Le  médecin  qui  la  soigne  à ce  moment 
note  la  présence  de  ganglions  durs  dans  l’aisselle,  le  cou  et  à l’épitro- 
chlée. Le  19  mai,  elle  arrive  à l’hospice  des  Enfants-.\ssistés  et  on  note 
une  éruption  de  syphilides  papuleuses  très  abondantes,  avec  de  nom- 
breux éléments  du  volume  d’une  lentille,  disséminés  sur  le  dos,  la  poi- 
trine et  un  peu  sur  les  membres.  Le  chancre  qui  ne  date  pas  d’un 
mois  n’est  pas  encore  cicatrisé  ; en  même  temps  les  cheveux  tombent, 
la  voix  est  enrouée. 

On  voit  donc  qne  dans  ces  trois  cas  la  syphilis  semble 
s’être  montrée  particulièrement  maligne  : ténacitédes  acci- 
dents cutanés  malgré  deux  ans  de  traitement  dans  le  pre- 
mier cas  ; intensité  des  pustules  spécifiques  évoluant  vers  le 
rupia  et  l’ulcère  syphilitique  dans  le  second  cas  ; préco- 
cité et  intensité  des  accidents  secondaires  dans  le  troisième. 

D’autre  part,  ces  cas  graves  sont  les  seuls  que  nous 
ayons  pu  relever  en  4 ans  à l’hospice  des  Enfants-As- 
sistés, et  le  professeur  Hutinel  a observé  depuis  de  lon- 
gues années  que  toutes  les  nourrices  qu’il  soignait  dans 
ces  conditions  présentaient  des  accidents  graves.  Il  est 
certain  qu’il  faut  tenir  compte  de  la  plus  grande  gravité 
en  général  des  chancres  extra-génitaux, mais  sans  donner 
une  trop  grande  valeur  à ces  faits  trop  peu  nombreux  ; 
on  peut  se  demander  cependant  si  l’infection  syphilitique, 
comme  les  autres  infections  expérimentales  que  nous  avons 
pu  produire,  n’agit  pas  d’une  façon  plus  intense  sur  un 
organisme  modifié  par  la  lactation. 


CHAPITRE  V 


Tuberculose. 


Nous  louchons  avec  celte  queslion  des  rapporls  delà 
laclalion  avec  la  tuberculose  à un  des  points  les  plus  déli- 
cats du  problème  que  nous  nous  sommes  posé,  et  nous 
allons  nous  trouver  constamment  aux  prises  avec  des  in- 
dications d’un  intérêt  pratique  considérable. 

Il  est  certain  que  la  discussion  ne  porte  pas  sur  des  cas 
extrêmes  et  que  jamais  il  n’est  venu  à l’idée  d’aucun  mé- 
decin de  conseiller  l’allaitement  à une  femme  atteinte  de 
tuberculose  pulmonaire  à la  période  cavitaire  ; mais  la 
discussion  a porté  sur  les  cas  où  la  tuberculose  est  peu 
marquée,  non  éclatante,  à l’état  de  manifestation  unique 
et  même  guérie  en  apparence  et  même  à l’état  de  simple 
prédisposition  héréditaire. 

Nous  devons  tout  d’abord  nettement  établir  que  nous 
ne  nous  occuperons  pas  dans  nos  arguments  de  l’état  de 
santé  de  l’enfant.  Cependant,  on  fera  difficilement  admet- 
tre qu’une  femme  en  puissance  de  tuberculose,  dont  l’or- 
ganisme a subi  l’action  de  la  tuberculine  puisse  faire  une 
bonne  nourrice. 

Si  aucune  expérience  n’a  permis  de  déceler  dans  le  lait 
des  femmes  tuberculeuses  la  présence  nette  de  tuber- 
culine (1),  ce  que  nous  savons  du  passage  des  toxines  diph- 

(1)  Des  expériences,  trop  peu  nombreuses,  nous  ont  permis  de  cons- 
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tériqiies,  typhiques,  etc.,  à travers  le  filtre  mammaire  nous 
incline  à penser  que  la  tuberculine  doit  également  passer 
dans  le  lait  et  que  l’enfant  né  d’une  mère  tuberculeuse  et 
déjà  par  cela  même  prédisposé,  va  prendre  avec  le  lait  de 
cette  mère  tuberculeuse  une  nouvelle  dose  de  ce  poison  qui 
viendra  diminuer  probablement  encore  sa  résistance  à l’in- 
fection bacillaire.  Les  dernières  recherches  de  Moussu  sur 
les  vaches  laitières  ont  du  reste  montré  que  même  en  l’ab- 
sence de  lésions  mammaires,  le  bacille  de  Koch  pouvait 
passer  dans  le  lait. 

Malgré  toutes  ces  considérations  nous  ne  nous  placerons 
qu’au  point  de  vue  de  la  mère.  Pour  la  majorité  des  au- 
teurs, la  réponse  est  bien  simple,  et  elle  est  comprise  dans 
la  phrase  fameuse  de  Peter  ; femme  tuberculeuse,  pas  de 
grossesse,  pas  d’allaitement  (1).  Mais  d’autres  auteurs  sont 
venus  s’inscrire  en  faux  contre  l’anathème  de  Peter  « qui 
doit  aller  rejoindre,  disent-ils,  l’opinion  du  même  auteur 
concv^rnant  la  non-contagiosité  de  la  diphtérie  >>  (2). 

Pour  Pidoux  (3i  la  gestation  et  la  puerpéralité  peuvent 
hâter  le  développement  ultérieur  de  la  tuberculose  « à 
moins  que  la  femme  n’allaite,  condition  qui  retarde  la 
naissance  de  la  phtisie  ') . 

D’autres  vont  plus  loin  et  considèrent  la  phtisie  comme 
la  conséquence  d’un  sevrage  prématuré,  tandis  que  l’allai- 


tater  cependant  une  augmentation  de  la  toxicité  du  lait  de  la  femme 
tuberculeuse  par  l'inoculation  dans  la  veine  de  l’oreille  d’un  lapin. 

(1)  Peter,  Cl.  médicale,  t.  Il,  3«  édit.,  1883,  p.  133. 

(2)  Queirel,  Leçons  de  clinique  obstétricale.  Préface  du  professeur 
Pinard,  Paris,  G.  Steinheil,  1902. 

(3)  Pidoux,  Etudes  générales  et  pratiques  sur  la  phtisie. 
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tement  est  « le  moyen  prophylactique  et  curatif  des  mala- 
dies des  femmes  en  couches  » (I), 

Pour  discuter  sérieusement  ces  théories,  il  faut  discuter 
chacun  des  faits  apportés  par  les  auteurs,  et  on  peut  alors 
voir  les  causes  d’erreur. 

Prenons  par  exemple  les  observations  apportées  dans 
la  thèse  de  Trégouët  (2)  et  dans  lesquelles  l'auteur  conclut, 
avec  toutes  les  réserves  nécessaires  du  reste,  que  l’allaite- 
ment n’a  apporté  aucune  modilîcation  dans  l’état  de  la 
mère. 

Nous  voyons  que  sur  les  cinq  observations,  il  faut  d’a- 
bord en  déduire  deux  : l’une  (Obs.  LT)  où  l’auteur  reconnaît 
lui-même  l’influence  plutôt  défavorable  de  la  lactation,  et 
l’autre  (Obs.  L),  où  il  ne  s’agit  que  d’une  tuberculose  pro- 
bable sans  autres  détails.  Dans  les  trois  observations  qui 
subsistent,  nous  voyons  que  les  maladies  n’ont  été  suivies 
que  21 , 17  et  13  jours  ; au  bout  de  ce  temps,  on  nous  dit 
bien  que  l’enfant  avait  augmenté  de  poids,  et  que  l’état 
général  de  la  mère  était  passable  ou  non  aggravé,  mais  il 
faudrait  savoir  ce  qui  s’est  passé  depuis,  ce  qu’est  devenu 
cet  enfant  allaité  par  une  mère  qui  a des  cavernes  (Obs. 
XLIX)  ; ou  une  phtisie  laryngée  (Obs.XLVII)  ; il  faudrait 
surtout  nous  dire  ce  qu’est  devenue  la  mère,  et  cela,  les 
innombrables  observations  des  auteurs  que  nous  allons 
voir  maintenant  peuvent  nous  le  faire  prévoir  ; il  est  pro- 
bable qu’elle  est  morte  assez  rapidement,  comme  cela  s'est 
produit  du  reste  pour  l’observation  XI^IX. 

(1)  Léonahd,  Allailemcnl  considért^  comme  moyen  prophylactique  et 
curatif  des  maladies  des  femmes  en  couches.  Thèse  Paris,  1822. 

(2)  Trégouët,  De  V allaitement  pendant  les  suites  de  couches  pathologi- 
ques et  dans  quelques  autres  cas  infectieux.  Thèse  Paris,  1902. 
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Un  très  grand  nombre  d’autres  observations  ont  été 
apportées  aussi  par  les  partisans  de  l’allaitement  ; mais  il 
s’agit  le  plus  souvent,  et  dans  les  cas  cités  par  Pinard  et 
dans  la  thèse  de  Kania  (1)  de  prédispositions  héréditaires 
à la  tuberculose,  et  c’est  là  un  point  particulier  sur  lequel 
nous  reviendrons.  Le  professeur  Pinard  (2)  cite  cependant 
des  faits  qui  semblent  probants  : « Je  viens  d’assister  pour 
la  sixième  fois  une  de  mes  clientes  née  de  parents  tuber- 
culeux, dont  tous  les  enfants,  allaités  par  elle-même,  sont 
vivants.  Cette  femme  est  très  bien  portante  ; or  elle  était 
la  plus  jeune  de  trois  sœurs,  les  deux  aînées  sont  mortes 
tuberculeuses  et  célibataires. 

« J’ai  pu  montrer  une  femme  accouchée  pour  la  neuviè- 
me fois,  ses  9 enfants  allaités  par  elle  étaient  vivants  et  très 
bien  portants.  Or  la  mère  de  cette  femme  était  morte  tuber- 
culeuse à l’âge  de  40  ans,  et  sa  grand-mère  également 
morte  de  tuberculose  à l’âge  de  34  ans.  » 

La  thèse  de  Kania  apporte  un  nombre  considérable  de 
faits  : dans  ces  observations,  la  prédisposition  à la  tuber- 
culose est  constituée  surtout  par  l’hérédité  mais  même 
dans  le  cas  où  il  y a eu  hémoptysie  et  pleurésie,  l’auteur 
conclut  que  l’allaitement  ne  réveille  pas  la  maladie.  Pour 
lui,  les  cas  où  le  début  de  la  tuberculose  chez  les  femmes 
prédisposées  héréditairement  peut  être  rattaché  à la 
puerpéralilé,  sont  tout  à fait  exceptionnels  (0,(S  0/0), 
Telles  sont  les  affirmations  d’un  certain  nombre  d’au- 
teurs : la  lactation  ne  prédispose  pas,  n’accélère  pas  la  tu- 

(1)  Vladislas  Kania,  De  rinfhience  de  la  puerpérnlité  sur  la  fevune  pré- 
disposée à la  tuberculose.  Thèse  Paris,  1904. 

(2)  Préface  de  Pinaud  in  Queiiiel,  Leçons  de  clin,  obsl.,  Paris,  1902. 
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berculose.  Voyons  commentées  données  peuvent  concor- 
der avec  ce  que  nous  savons  des  modifications  apportées 
à la  nutrition  générale  par  la  lactation,  sans  nous  occuper 
de  la  question  plus  complexe  de  la  grossesse.  Il  est  vrai  que 
la  femme  en  lactation  a une  nutrition  ralentie,  une  alcali- 
nité humorale  diminuée,  et  on  sait  que  ce  sont  là  les  condi- 
tions favorables  à la  résistance  de  l’organisme  à la  tuber- 
culose ; mais  ce  ne  sont  pas  là  les  seules  modifications  ; 
l’organisme  en  lactation  est  facilement  déminéralisé  et 
facilement  hyperglycémique,  et  on  sait  que  la  déminéra- 
lisation, que  l’hyperglycémie  favorisent  le  développement 
de  la  tuberculose  ; tout  le  monde  connaît  la  marche  rapide 
de  la  phtisie  chez  le  diabétique,  et,  en  somme,  la  nourrice 
se  comporte  souvent  comme  un  diabétique. 

Ces  considérations  doivent  nous  suffire,  et  il  est  inutile 
de  faire  intervenir  la  théorie  de  Peter  (1)  qui  croyait  à une 
congestion  pulmonaire,  consécutive  à l’accouchement  ; cet 
afflux  de  sang  traduit  par  une  hyperthermie  locale  allait 
se  ruer  sur  les  lésions  tuberculeuses,  provoquer  des  hé- 
moptysies fréquentes  et  accélérer  la  marche  de  la  maladie. 

L’expérimentation  était  là  pour  confirmer  ces  prévi- 
sions et  nos  résultats  ont  été  concordants  : pour  une  même 
inoculation  de  bacilles  de  Koch  la  cobaye  en  lactation 
meurt  avant  le  cobaye  témoin.  L’observation  des  ani- 
maux était  également  probante.  Rayer  a démontré  (2) 
avec  quelle  facilité  les  vaches  et  les  ânesses  laitières  se 
tuberculisent  : « malgré  l’alimentation  forcée  qui  aurait 
dû  réparer  amplement  les  pertes  résultant  de  la  sécrétion 

(1)  Peteb,  Union  médicale,  1879,  12-19  août. 

(2)  Cité  par  Peteb,  Clinique  médicale,  t.  II,  3®  éd.,  p,  133. 
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lactée,  toutes  ou  presque  toutes  les  vaches  deviennent 
phtisiques.  » Il  est  vrai  que  l’on  peut  dire  que  dans  l’in- 
dustrie, les  vaches  laitières  sont  surmenées  en  vue  d’un 
rendement  exagéré  et  qu’il  s’agit  là  d’épuisement,  de  ce 
que  Morton  appelait  le  tabes  nutricum.  tabes  a nimia  lac- 
tatione  : aussi  est-ce  à l’étude  des  faits  observés  clinique- 
ment que  l’on  doit  demander  la  solution  du  problème. 

A l’observation  de  Pinard,  sur  les  bienfaits  de  la  lacta- 
tion dans  une  famille  issue  de  parents  tuberculeux,  nous 
pouvons  opposer  l’observation  du  professeur  Moreau  rap- 
portée par  Ortega  (1  ) : « Nous  avons  connu  des  sœurs  tu- 
berculeuses dont  celles  qui  avaient  voulu  nourrir  ont  suc- 
combé, tandis  que  celles  auxquelles  nous  étions  parvenus 
à faire  abandonner  cette  idée  ont  vécu  longtemps  et  sont 
même  devenues  mères  plusieurs  fois.  » 

Un  fait  analogue  est  rapporté  par  Peter  (2)  : 

« Une  jeune  dame  blonde  et  lymphatique,  mais  de  belle  apparence, 
sœur  d un  médecin  de  province...,  a un  premier  enfant  qu’elle  nourrit 
pendant  un  an  : aussitôt  après  le  sevi’age,  elle  devient  grosse  de  nou- 
veau, allaite  son  second  enfant  et  présente  bientôt  les  signes  d’une  tu- 
berculisation commençante.  .Six  mois  plus  tard,  je  constatais  des  cra- 
quements humides  et  des  râles  cavernuleux  aux  deux  sommets.  Son 
frère,  qui  a le  même  tempérament  qu’elle,  est  absolument  indemne  de 
tuberculose.  » 

Peter  conclut  que  l’allaitement  peut  être  chez  la  femme 
débile  une  cause  de  tuberculisation. 

(1)  Oktega,  De  l’influence  qu  exercent  la  grossesse,  V accouchement  et 
U allaitement  sur  la  phtisie  pulmonaire  et  réciproquement.  Thèse  Paris 
1876. 

(2)  Peter,  Clinique  Médicale,  t.  II,  3®  éd.,  p.  133. 


C’était  aussi  l’idée  de  Ilérard  et  de  Cornil  ( l)  qui  disent  : 
« Si  dans  quelques  cas,  la  lactation  a paru  retarder  les  pro- 
grès delà  phtisie,  le  plus  ordinairement  elle  produit  l'ellet 
inverse,  et  il  n’est  pas  rare  de  voir  la  tuberculose  se  dé- 
velopper el  marcher  rapidement  pendant  ou  immédiate- 
ment après  1 allaitement.  Il  n’est  aucun  médecin  qui  n’ait 
observé  de  laits  de  ce  genre.  » Les  faits  publiés  par  les  au- 
teurs sont  nombreux  depuis  le  premier  mémoire  de  Du- 
breuilh  (2)  ; nous  en  rapporterons  seulement  quelques-uns 
des  plus  typiques. 

Nous  rapporterons  tout  d’abord  4 cas  où  il  existait  des 
antécédents  héréditaires  ; 2 tirés  de  la  thèse  d’Ortega, 
2 personnels. 

Obs  I.  — Thèse  d'Ortega  (Obs.  08)  (3).  — Mercier  M...,  27  ans,  n’a 
jamais  été  malade,  mais  sa  mère  et  un  frère  sont  morts  tuberculeux  ; 
premier  accouchement  en  mars  1869  : enfant  vivant  et  bien  portant  ; 
après  un  allaitement  de  13  mois,  deux  fortes  hémoptysies, elle  sevra  alors 
son  enfant  ; examinée  5 ans  après,  phtisie  pulmonaire  à la  3'  période. 

Obs.  11.  — Thèse  d’Ortega  (Obs.  67).  — D..,  43  ans,  a eu  une  bron- 
chite à 28  ans  qui  dure  2 ans,  père  mort  poitrinaire.  De  34  à 42  ans, 
trois  grossesses  à terme,  chaque  enfant  a été  allaité  de  13  à 15  mois, 
Vers  le  6®  mois  du  dernier  allaitement,  toux  sèche,  petits  frissons, 
sueurs  nocturnes,  elle  continue  l'allaitement  pendant  13  mois.  Grosse 
caverne  au  sommet  de  chaque  poumon.  Mort  15  mois  après  l’accou- 
chement. 

(1)  IIÉBARD,  CouNiL  et  IIanot,  La  phtisie  ptiltnonaire,  1888,  p.  316. 

(2)  Dubreuilh,  Influence  de  la  grossesse,  de  l’accouchement  et  de  l'al- 
laitement sur  le  développement  et  la  marche  de  la  phtisie.  Acad,  de 
Méd.,  t.  XVII,  1851 .—  Depuis  cette  époque,  les  thèses  de  Lasègue,  1856  ; 
Delsoullier,  1866  ; Eloy,1873  ; Ortega,1876;  Roche,  1882;  Petiau,  1885  ; 
Rebiere,  1900,  ont  apporté  des  observations  favorables  à notre  théorie. 

(3)  Ortega,  De  l' influence  (ju'exercent  la  grossesse,  l' accouchement  el 
V allaitement  sur  la  phtisie  pulmonaire  et  réciproquement.  Paris,  1876. 
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Obs.  JII  (personnelle).  — M...  Marguerite,  âgée  de  20  ans,  entrée  à 
la  Crèche  de  l’hôpital  Laënnec  le  7 décembre  1904,  Son  père  est  mort 
poitrinaire,  sa  mère  est  bien  portante. 

Elle  a toujours  eu  une  bonne  santé  jusqu’à  son  accouchement,  il  y a 
7 mois  : on  note  dans  ses  antécédents  une  fièvre  typhoïde  à 7 ans  ; pas 
de  pleurésie,  pas  d’hémoptysie,  pas  de  bronchites  suspectes.  Elle  exerce 
le  métier  de  papetière  qui  n’est  pas  très  fatigant  ; elle  n’a  jamais  souf- 
fert de  misère  ni  avant  son  accouchement  ni  après. 

Le  début  de  ces  accidents  remonte  à trois  mois  après  son  accouche- 
ment : à cette  époque  la  malade  qui  allaitait  fut  prise  de  toux,  avec  dys- 
pnée et  amaigrissement.  Elle  continua  néanmoins  à allaiter  et  à travail- 
ler pendant  quatre  mois. 

A son  entrée  à l’hôpital  elle  est  considérablement  maigrie,  elle  a des 
transpirations  abondantes  la  nuit  ; elle  crache  beaucoup.  A l’ausculta- 
tion on  trouve  des  signes  d’induration  au  sommet  du  poumon  gauche  et 
de  ramollissement  au  sommet  droit.  La  séro-réaction  de  Courmont  est 
positive  au  15®  ; les  bacilles  de  Koch  abondent  dans  les  crachats. 

On  force  la  malade  à sevrer  l’enfant  ; néanmoins  la  fièvre  continue, 
ainsi  que  l’expectoration,  et  la  malade  part  le  20  janvier  très  peu  amé- 
liorée. 

Obs.  I’'/  (personnelle).  — 'P...  Céleste,  âgée  de  38  ans,  entrée  à l’in- 
firmerie de  la  Maternité  le  15  août  1904.  Sa  mère  est  morte  poitrinaire 
à 55  ans. 

11  y a quatre  ans,  elle  eut  une  hémoptysie,  et  depuis  ce  temps  tousse  un 
peu  tous  les  hivers.  Elle  devient  enceinte  au  mois  d’octobre  1903  ; pen- 
dant la  gi’ossesse,  rien  de  particulier  à signaler,  elle  se  porte  très  bien 
et  ne  tousse  pas  du  tout.  Elle  accouche  à terme  le  2 juillet  d’un  enfant 
vigoureux  qu’elle  allaite  pendant  six  semaines  ; le  12  août  elle  recom- 
mence à tousser  et  à expectorer  ; on  trouve  de  nombreux  bacilles  dans 
ses  crachats  et  des  signes  nets  de  ramollissement  étendu  aux  deux 
sommets.  On  fait  cesser  l’allaitement  à partir  du  15.  Néanmoins  la  fiè- 
vre s’élève  tous  les  soirs  ; l’expectoration  augmente,  des  signes  cavi- 
taires apparaissent  aux  deux  sommets,  et  la  malade  meurt  le  10  octobre. 

A l’autopsie,  on  trouve  en  dehors  des  lésions  anciennes  diagnostiquées 
pendant  la  vie  aux  deux  sommets,  une  généralisation  de  la  tuberculose 
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à tout  l’organisme.  Les  deux  poumons  sont  infiltrés  dans  toute  leur 
hauteur,  il  y a des  tubercules  dans  le  foie,  dans  la  rate,  dans  les  reins. 

Voici  ensuite  trois  observations  où  il  n’y  avait  pas 
d’hérédité  tuberculeuse,  mais  où  l’allaitement  semble  avoir 
favorisé  l’éclosion  ou  le  développement  de  la  phtisie. 
Signalons  que  dans  deux  de  ces  observations  on  note 
une  amélioration  après  le  sevrage  ; ce  qui  donne  à ces  faits 
la  valeur  d’une  expérience. 

Obs.  V.  — Thèse  de  Delsoullieb  (IJ  (Obs.  VI).  — Femme  de  25  -ans. 
Pas  d'antécédents  tuberculeux,  bonne  santé  habituelle  jusqu’à  l'àge  de 
22  ans,  pas  de  maladie  antérieure,  pas  de  toux  ; premier  accouchement, 
une  bi’onchite  se  déclare  au  cinquième  mois  de  l’allaitement  : guérison  ; 
l’allaitement  continue  encore  pendant  4 nouveaux  mois  ; signes  ration- 
nels de  tuberculose. 

Sevrage,  amélioration.  Deux  ans  après  l’accouchement  on  signale  des 
signes  rationnels  et  physiques  de  tuberculose  pulmonaire  au  premier 
degré. 

Obs.  VI.  — Thèse  d’OnTEGA  (Obs.  XIII).  — V...  Jeanne,  19  ans.  Pas 
d'hérédité  tuberculeuse,  ses  frères  ont  eu  des  glandes  au  cou,  sa  santé 
habituelle  était  bonne,  mais  elle  toussait  toujours  un  peu,  elle  devint 
enceinte  et  deux  mois  après  elle  toussait  moins,  à partir  du  cinquième 
mois  elle  ne  toussait  plus  du  tout,  la  grossesse  a été  des  plus  simples, 
elle  n’a  pas  eu  la  plus  petite  indisposition,  l’accouchement  fut  normal  ; 
ce  n’est  que  10  jours  après  qu’elle  fut  prise  d’une  toux  qui  fut  beaucoup 
plus  fréquente  qu’elle  ne  l’avait  jamais  été  et  qui  dura  3 mois  sans 
amélioration  ; au  bout  de  ce  temps,  elle  sevra  son  enfant  ; alors,  légère 
amélioration,  mais  3 mois  plus  tard,  elle  fut  prise  de  sueurs  nocturnes 
et  de  fièvre.  Ni  pendant  sa  grossesse  ni  après,  elle  ne  souffrait  de 
privations  ; elle  n’a  jamais  craché  de  sang,  elle  tousse  beaucoup  la 

(1)  Essai  sur  l'influence  de  la  grossesse  et  de  V allaitement  sur  la  phtisie 
pulmonaire,  Thèse  Paris,  1860. 
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nuit,  etc.  Caverne  au  poumon  gauche,  craquements  au  sommet  droit. 

Obs.  vu.  — Thèse  de  Roche  (Obs.  I).—  B... Louise.  Pas  de  tuberculose 
héréditaire,  12  frères  et  sœurs  bien  portants  ; jamais  malade,  a eu  .3 
enfants,  n’a  pas  allaité  les  deux  premiers  parce  quelle  n’avait  pas  de 
lait  ; aucune  privation  pendant  la  grossesse,  allaite  le  troisième.  Un  mois 
après,  tousse  et  maigrit,  continue  à allaiter  ; ramollissement  des  deux 
sommets  ; sevrage,  un  mois  après,  toux  moins  fréquente,  état  général 
meilleur. 

Si  nous  voulons  chercher  à tirer  une  conclusion  de  ces 
faits,  en  contradiction  avec  ceux  rapportés  par  d’autres 
auteurs,  nous  dirons  que  la  prédisposition  héréditaire  à la 
tuberculose  est  extrêmement  variable  suivant  les  indivi- 
dus, et  qu’il  j)eut  très  bien  se  faire  que  certains  individus 
prédisposés  échappent  à l’infection. 

Il  n’en  reste  pas  moins  démontré  que  chez  certaines  pré- 
disposées, l’allaitement  favorise  l’éclosion  des  premiers 
symptômes  et  l’aggravationde  lésions  déjà  constatées,  mais 
guéries  en  apparence.  L’allaitement  n’agit  peut-être  là  que 
par  la  fatigue  qu’il  entraîne,  par  l’augmentation  des 
dépenses  qu’il  cause  ; mais  nous  sommes  porté  à croire 
qu’il  faut  faire  jouer  un  rôle  aux  différentes  modilicalions 
que  nous  avons  vu  apportées  à la  physiologie  normale  par 
la  lactation. 

Aussi,  en  pratique,  la  plus  grande  prudence  doit-elle 
être  de  règle  quand  il  s’agit  de  faire  allaiter  une  femme 
prédisposée,  soit  par  son  hérédité,  soit  par  ses  antécédents 
personnels  suspects  ; au  moindre  signe  de  fatigue,  la  ces- 
sation de  l’allaitement  s’impose. 
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CONCLUSIONS 


La  lactation  entraîne  dans  la  physiologie  normale  de  la 
nourrice  un  certain  nombre  de  modifications. 

Ces  modifications  portent  surtout  sur  le  foie.  Au  point  de 
vue  histologique, on  y trouve  une  surcharge  graisseuse  ; au 
point  de  vue  fonctionnel,  on  constate  que  ses  différentes 
fonctions  sont  altérées  : fonction  glycogénique,  comme  le 
montre  la  glycosurie  alimentaire  ; fonction  antitoxique 
comme  le  montre  son  action  sur  la  nicotine  ; fonction  adi- 
pogénique,  fonction  uropoiétique. 

On  note  d’autres  modifications  portant  sur  le  sang  ; di- 
minution légère  du  nombre  des  globules  rouges,  leucocy- 
tose  appréciable  avec  prédominance  de  mononucléaires. 

une  autre  modification  importante  est  la  fréquence  de 
la  lactt  surie  consécutive  à la  résorption  du  sucre  de  lait 
au  niveau  de  l’épithélium  mammaire,  entraînant  par  suite 
une  augmentation  de  sucre  dans  le  sang. 

La  nutrition  générale  est  ralentie,  le  coefficient  azotu- 
rique  inférieur  à la  normale,  les  phosphates  éliminés  en 
excès,  l’alcalinité  du  sang  diminuée. 

Un  organisme  qui  a subi  de  telles  modifications  est-il 
moins  résistant  vis-à-vis  des  agents  pathogènes?  C’est  ce 
que  nous  montre  l’expérimentation  et  la  clinique. 

Expérimentalement,  l’animal  en  lactation  est  plus  sen- 
sible à l’injection  de  certains  poisons  (strychnine) , de 


102  — 


certains  microbes  : pyocyanique,  pneumocoque,  bacille 
de  Koch. 

Cliniquement,  sans  que  l’on  puisse  donner  de  statisti- 
que, la  lactation  semble  créer  une  moindre  résistance  de 
l’organisme  vis-à-vis  de  l’infection  puerpérale,  de  la  pneu- 
monie, du  paludisme,  de  la  diphtérie,  etc...  Enfin,  en  ce 
qui  concerne  la  tuberculose,  la  lactation  semble  en  favori- 
ser l’apparition  chez  les  sujets  prédisposés  et  accélérer  la 
marche  chez  les  sujets  déjà  légèrement  atteints. 
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